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PRÉFACE 


Le  livre  que  nous  présentons  au  public  médical  est  le  produit 
de  longues  études  qui  correspondent  à  vingt  années  d'enseigne- 
ment de  Tanatomie  pathologique.  Nous  avons  constamment 
travaillé  en  cherchant  a  nous  faire  une  opinion  personnelle  sur  les 
fait*  observés  avec  autant  de  précision  que  possible;  estimant  que 
c*e>t  la  méthode  rationnelle  pour  atteindre  le  but  poursuivi,  qui 
doit  être  avant  tout  l'acquisition  de  connaissances  positives. 

Ceux  qui  nous  ont  fait  l'honneur  de  suivre  nos  travaux  de  labo- 
ratoire, d'assister  à  nos  leçons,  et  qui  voudront  bien  nous  lire, 
retrouveront  certainement  des  idées  qu'ils  nous  auront  entendu 
soutenir  depuis  longtemps;  mais  ils  verront  aussi  que  nous  en 
avonv  modifié  ou  abandonné  d'autres,  lorsqu'elles  ne  concordaient 
pas  avec  des  observations  plus  complètes.  Depuis  quelques  années 
feulement  nous  sommes  parvenu  à  réunir  tous  les  faits  patholo- 
giques pour  les  considérer  comme  soumis  aux  mêmes  lois.  C'est 
ainM  que  nous  n'avons  pas  débuté  en  enseignant  ce  qui  se  trouve 
dans  cet  ouvrage^  lequel  n'a  pu  être  édifié  qu'après  une  patiente 
analyse  de  nombreuses  observations  et  d'examens  répétés,  dont  il 
représente  en  somme  la  synthèse. 

Tout  en  reconnaissant  qu'une  immense  quantité  de  faits  ont  été 
f'»rt  judicieusement  observés  et  interprétés  par  les  auteurs,  il  nous 

*  été  impossible  de  constater  la  réalité  de  beaucoup  de  phénomènes 
«••n^idérés  comme  des  plus  essentiels,  puisqu'ils  servent  de  base 
aii\  idées  qui  ont  généralement  cours.  Celles-ci,  dès  lors,  nous  ont 
|#.iru  reposer  plutôt  sur  des  vues  théoriques.  C'est  que,  tout  en 

*  gageant  depuis  un  siècle  dans  des  recherches  de  plus  en  plus 
précises  les  savants  n'ont  pas  su  se  libérer  entièrement  de  la 
tendant**  à  les  subordonner  le  plus  souvent  à  quelque   théorie. 
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Lorsqu'ils  ont  reconnu  l'inconsistance  de  l'une,  cela  a  été  pour 
retomber  dans  une  autre  qui  valait  moins  parfois  et  reculait  le 
moment  où  la  science  médicale  ne  sera  basée  que  sur  des  fails 
positifs. 

Assurément,  on  ne  peut  faire  aucune  recherche  sans  émettre  des 
hypothèses.  Tous  les  observateurs  ont  reconnu  qu'elles  sont  néces- 
saires pour  compléter  l'interprétation  de  faits  complexes  et  servir 
d'amorces  à  des  recherches  futures.  Mais  il  faut  les  donner  et  les 
prendre  pour  ce  qu'elles  sont  et  ne  pas  Ie>  confondre  aver  re  qui 
peut-être  considéré  comme  certain,  tout  en  ne  se  départissant 
jamais  du  doute  scientifique. 

C'est  en  nous  attachant  avec  ténacité  à  la  constatation  réelle  de 
ce  qu'il  est  possible  d'observer  sans  parti  pris,  que  nous  avons  été 
amené  à  rejeter  la  plupart  des  théories  encore  adoptées  aujour- 
d'hui et  à  chercher  une  interprétation  des  faits  mieux  en  rapport 
avec  ce  qu'on  peut  constater.  Ce  n'est  cependant  qu'après  bien  des 
tentatives  que  nous  sommes  parvenu  à  pénétrer  dans  la  voie  >i 
heureusement  ouverte  au  siècle  dernier  par  cette  lumineuse  vision 
delà  mi'ilrcinp  physiolngiqiiVi  car  il  ne  semble  pas  qu'on  s'y  soit 
jamais  véritablement  engagé  pour  expliquer  toutes  les  altérations 
pathologiques. 

Déjà  Cl.  Bernard  a  dû  être  frappé  de  la  tendance  de  ses  contem- 
porains à  s'éloigner  de  cette  voie.  «  Il  n'y  aura  jamais  de  science 
médicale,  dit-il,  tant  que  l'on  séparera  l'explication  des  phénomènes 
de  la  \ie  à  l'état  pathologique,  de  l'explication  des  phénomènes  de 
la  vie  à  l'étal  normal.  »  Jticn  qu'on  ait  continué  à  admettre  la 
subordination  des  actes  pathologiques  aux  actes  normaux,  on  n'a 
pas  moins  persisté  à  n'en  pas  tenir  compte  lorsqu'on  a  pris  pour 
des  connaissances  positives  de  simples  hypothèses  et  qu'on  a 
supposé  l'existence  de  phénomènes  indépendants  de  l'état  normal, 
toutes  choses  incompatibles  avec  le  principe  énoncé  précédemment 
et  dont  on  ne  peut  s'écarter  sans  tomber  dans  Terreur. 

C'est  en  partant  de  cette  idée  que  nous  avons  cherché  a  trouver 
dans  toutes  les  productions  pathologiques  de  quelque  nature 
qu'elles  soient,  une  modification  non  théorique,  mais  effective, 
des  productions  normales.  Nous  croyons  être  arrivé  à  la  solution 
du  problème  eu  considérant  qu'il  s'agit  toujours  de  l'organisme 
moditié  dans  les  actes  qui  lui  sont  propres,  et,  par  conséquent, 
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<l*nn  état  anormal  en  rapport  avec  les  diverses  phases  de  son  exis- 
tence. A  sa  période  embryonnaire  ou  de  formation  correspondent 
U  -  malformations,  tandis  que,  au  cours  de  son  développement  et 
il*'  ^on  évolution,  ne  peuvent  se  manifester  que  des  troubles  dans 
•  es  phénomènes  et  plus  particulièrement  dans  ceux  de  nutrition 
et  il**  rénovation  des  éléments  des  tissus,  qui  constituent  les  alté- 
rations pathologiques  proprement  dites. 

Cette  interprétation  des  phénomènes  pathologiques  ressort  net- 
tement de  leur  étude  lorsqu'on  y  apporte  l'attention  nécessaire  et 
que.  d'autre  part,  on  ne  se  laisse  pas  égarer  par  de  vaines  théories 
«»u  qu'on  ne  prend  pas  comme  au  temps  de  Molière  «  des  mots 
pour  des  raisons  ».  On  peut  ainsi  envisager  ces  phénomènes  dans 
leurs  variétés  infinies  en  les  ramenant  à  l'unité  représentée  par  les 
phénomènes  biologiques,  modifiés  d'une  manière  variable  sous 
l'influence  des  diverses  causes  nocives  connues  ou  inconnues  (et 
probablement  dans  tous  les  cas  par  le  même  mécanisme),  en  se 
basant  sur  des  faits  et  rien  que  sur  des  faits. 

La  pathologie  peut  dès  lors  être  considérée  comme  biologique,  et 
il  en  résulte  que,  dans  l'étude  de  l'être  humain,  on  ne  doit  jamais 
avoir  en  vue  que  la  biologie  normale  ou  pathologique,  non  pas 
seulement  en  théorie,  ainsi  qu'il  est  d'usage,  mais  dans  l'appli- 
cation réelle  à  tous  les  cas  comme  nous  le  proposons. 

Ktudiant  Tanatomie  pathologique  générale  et  touchant  à  peu 
pré*  a  tons  les  sujets,  nous  n'avons  pas  pu  présenter  les  opinions 
diverses  de*  auteurs  sur  les  trop  nombreuses  questions  envisagées. 
Il  ne  nous  a  même  pas  été  possible  de  relever  les  indications  biblio- 
graphiques qui  auraient  donné  beaucoup  trop  d'extension  à  cet 
ouvrage;  et,  de  parti  pris,  nous  n'avons  pas  tant  cherché  à  relater 
le*  travaux  de  tous  les  auteurs,  que  nos  propres  observations, 
M»il  qu'elles  aient  concordé  avec  celles  de  nos  devanciers  pour  les 
ronfîrmer,  soit  qu'elles  aient  été  différentes,  et  que,  considérées 
par  nous  comme  plus  exactes,  nous  en  ayons  dégagé  des  notions 
nouvelles. 

Cependant,  nous  avons  dû  discuter  les  opinions  des  auteurs 
relatives  aux  questions  générales  en  montrant  pourquoi  nous  ne 
fx'uwons  les  adopter;  ce  qui  nous  a  amené  à  en  faire  la  critique, 
!»•  ut-étre  parfois  un  peu  vive.  Notre  excuse  est  dans  nos  intentions 
.li^olument  exemptes  de  toute  malveillance.  Mais  si,  comme  on  l'a 
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dit.  il  n'y  a  pas  d'oligarchie  dans  la  République  des  Lettres,  il 
n'existe  aucun  motif  pour  qu'il  n'en  soit  pas  de1  même  dans  celle 
des  Sciences.  On  doit,  en  etfel,  avoir  le  droit  do  manifester  ses 
opinions  en  s'etTorçant  de  les  faire  prévaloir,  lorsqu'on  n'a  d'autre 
mobile  que  la  recherche  de  la  vérité,  et  que,  sans  la  moindre  pré- 
tention à  l'infaillibilité,  on  est  prêt  à  subir  la  critique. 

(l'est  eu  vain  que  l'on  voudrait  exposer  les  phénomènes  patholo- 
giques en  allant  du  simple  au  composé,  car  la  moindre  question 
soulève  les  problèmes  les  plus  complexes.  Aussi  nous  sommes-nous 
surtout  attaché  à  rapporter  des  faits  scientifiquement  recueillis, 
jusqu'à  l'extrême  limite  de  ce  qui  peut  être  positivement  ohscné 
avec  nos  moyens  actuels  d'investigation,  en  cherchant  à  mettre  en 
relief  leurs  rapports  avec  les  phénomènes  normaux  correspondants. 

Nous  nous  sommes  toujours  efforcé  de  présenter  les  raisons  qui 
nous  ont  paru  militer  le  plus  en  faveur  de  nos  idées  générales 
concernant  l'interprétation  des  phénomènes  pathologiques:  mais  il 
ne  nous  a  pas  été  possible  de  les  fournir  toutes  à  propos  des  divers 
ça-  qui  doivent  <e  prêter  un  mutuel  appui.  11  en  réMille  que  nos 
démonstrations  ne  peuvent  avoir  leur  plein  effet  que  de  la  lecture 
du  livre  entier. 

Nous  ajouterons  que  nous  avons  plutôt  étudié  les  lésions  qu'on 
rencontre  le  [dus  soinent,  c'est-à-dire  celles  qu'il  importe  particu- 
lièrement de  conuaitre,  sur  lesquelles  on  possède*  les  plus  nom- 
breux documents,  et  qui  offrent  toute  facilité  pour  le  contrôle  des 
opinion-  di\ erses  par  les  observateurs  impartiaux. 

Ayant  rempli  les  fonctions  de  médecin  dans  les  hôpitaux,  et  ayant 
tout  d'abord  étudié  l'anatomic  pathologique  principalement  dans 
ses  rapports  avec  la  clinique,  nous  n'avons  jamais  perdu  de  vue 
ce  but  essentiellement  pratique.  Nous  avons  encore  fait  maintes 
incursion**  dans  le  domaine  de  la  physiologie  pathologique  et  de  la 
clinique  pour  éclairer  l'interprétation  des  lésions  par  leur  concor- 
dance avec  les  troubles  symploinatiques. 

(Test  ain^i  que  nous  imus  sommes  applique  à  faire  à  la  foisieiiMe 
de  patholo^islc  et  de  clinicien.  Mous  pensons  avoir  démontré  de 
la  sorte  l'importance  des  éludes  d'analomie  pathologique  pour 
arriver  à  une  juste  compréhension  des  phénomènes  anormaux  qui 
constituent  les  maladies,  et  conséquemmenl  à  un  diagnostic  précis 
d'où  dépendent  les  indications  d'un  traitement  rationnel.  De  telles 
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r<»ntidt*'ralions  mettent  bien  en  évidence  la  nécessité  de  ces  études 
(Hiiir  le  médecin  et  le  chirurgien  qui  ont  le  souci  de  pratiquer  leur 
art  à  la  lumière  de  la  science  et  de  la  raison. 

Aujourd'hui,  bien  mieux  qu'il  y  a  un  siècle,  nous  pouvons  dire 
j\>v  Bichat  «  que  nous  sommes  à  une  époque  où  l'anatomie  patho- 
logique doit  prendre  un  nouvel  essor.  La  médecine  fut  longtemps 
n-poussée  des  sciences  exactes,  elle  aura  désormais  le  droit  de  leur 
♦  tre  associée  ». 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu'il  s'agit  d'une  science  naturelle, 
c*e>t-â-dire  de  choses  qui  se  présentent  toujours  avec  les  plus 
^undes  variétés,  et  où,  à  côté  de  phénomènes  généraux  sous  la 
dépendance  de  lois  manifestes,  se  trouvent  des  particularités  sou- 
mis à  des  causes  variables  constituant  des  modalités  qui  ne  doi- 
\'-nl  pas  faire  méconnaître  la  nature  des  altérations  observées. 

Four  que  l'espoir  exprimé  par  Bichat  se  réalise  enfin,  il  importe 
y»'  le$  phénomènes  pathologiques  soient  considérés  en  réalité  comme 
l*  »  pftrnoHiènrs  biologiques  diversement  modifiés  dans  leur  conti- 
n»Qti<m%  rt  que  les  enseigne?nents  de  l'anatomie  pathologique  soient 
'  'notamment  appliqués  à  la  physiologie  pathologique  et  à  la  cli- 

Bien  que  nous  ayons  consacré  plusieurs  années  d'un  travail 
a^idii  à  la  confection  de  cet  ouvrage,  nous  ne  nous  dissimulons 
p.i*  !*•>  lacunes  et  les  imperfections  qu'il  présente.  Elles  sont 
inhérentes  au  moins  à  la  multiplicité  et  à  l'étendue  des  questions 
«•••iJi#M»s,  mais  surtout  à  la  difficulté  de  comprendre  toutes  les 
.lit-rations  pathologiques  dans  l'exposé  général  que  nous  avons  eu 
fii  \u#\  «.ans  trop  nous  attarder  aux  faits  particuliers,  cependant, 
! -iil  en  dnnnanl  de  ceux-ci  des  descriptions  assez  précises  pour  en 
tain-  r«*>M.*rtir  ce  qu'il  importe  le  plus  de  connaître  et  en  tirer  des 
I ■■!-  applicables  à  tous  les  cas. 

MaN  un  Traité  d'anatomie  pathologique  qui  est  basé  en  grande 
|  irtit*  sur  Thistologie  pathologique,  serait  presque  incompréhen- 
-ii»  »-  >urtout  pour  les  personnes  qui  ne  sont  pas  familiarisées  avec 
!♦•-  p\ann*ii*  microscopiques),  s'il  ne  présentait  des  figures  pour 
*Miir  en  aitle  à  l'exposé  des  lésions.  Or,  c'est  une  grosse  difficulté 
•j  i^  J#*  trouver  hors  de  Paris  un  dessinateur  compétent  en  pareille 

I  l-iIltTi'. 
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Après  plusieurs  essais  qui,  pour  des  raisons  diverses,  n'ont  pu 
ôtrc  continués,  nous  aurions  été  obligé  de  renoncer  à  eelli»  publi- 
cation, si  nous  n'avions  eu  la  bonne  fortune  de  rencontrer,  parmi 
nos  jeunes  collaborateurs,  un  interne  des  hôpitaux  qui,  avec  une 
solide  instruction  médicale,  possède  un  talent  remarquable  «le  des- 
sinateur. M.  Louis  licriel  ne  s'était  pas  encore  exercé  h  ce  travail, 
mais  son  ingéniosité,  jointe  à  ses  connaissances  techniques,  lui  ont 
permis  de  rendre  aussi  bien  que  possible  l'impression  offerte  par 
nos  préparations.  Nous  sommes  heureux  de  lui  témoigner  ici  toute 
notre  gratitude,  en  lui  renouvelant  nos  remercîments. 

Nous  remercions  aussi  nos  éditeurs,  MM.  Masson  et  C\  qui  n'ont 
rien  négligé  pour  assurer  la  publication  dy  ce  livre  dans  les  meil- 
leures conditions. 

H.    TlUPlER. 
Lvon,  li*  Ki  Décembre  1903. 
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INTRODUCTION 

Si  l'étude  de  la  pathologie  basée  sur  des  faits  cliniques  remonte 
à  la  plus  haute  antiquité,  ce  n'est  que  depuis  un  temps  relative- 
ment court  qu'elle  a  réalisé  de  grands  progrès,  en  prenant  un 
caractère  véritablement  scientifique  sous  l'influence  des  travaux 
d  anatomie  pathologique. 

Tout  d'abord,  Morgagni  a  montré  le  parti  que  Ton  pouvait  tirer 
des  examens  nécroscopiques  rapprochés  des  observations  qui 
avaient  été  faites  pendant  la  vie  ;  et  ces  dernières  ainsi  complétées 
ont  acquis  graduellement  plus  de  valeur.  Mais  les  progrès  les  plus 
considérables  réalisés  au  sujet  de  la  pathologie  sont  manifestement 
liés  aux  découvertes  anatomiques  et  physiologiques  dont  les  tra- 
vaux de  Bichat  ont  été  le  point  de  départ.  Pour  ce  qui  concerne 
plus  spécialement  l'anatomie  pathologique,  cet  homme  de  génie 
avait  prévu  le  «  nouvel  essor  »  qu'elle  devait  prendre  et  le  carac- 
tère scientifique  qu'elle  allait  imprimer  à  la  médecine.  C'est  au 
point  que  nos  connaissances  médicales  ont  plus  progressé  depuis 
un  siècle  que  pendant  les  périodes  antérieures.  11  est  vrai  que 
toutes  les  sciences  sont  entrées  également  dans  une  nouvelle 
voie  de  progrès  aussi  remarquable,  et  qu'elles  se  sont  ainsi  prêtées 
un  mutuel  appui.  J 
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Les  phénomènes  physiologiques  étant  considérés  comme  les 
propriétés  des  tissus  et  les  fonctions  des  organes,  il  était  logique 
de  rattacher  les  troubles  survenus  dans  l'organisme  à  des  lésions 
de  ces  organes  et  de  ces  tissus.  Ainsi  a  pris  naissance  l'École 
anatomique  qui,  par  l'étude  de  Tanatomie  pathologique  dans  ses 
rapports  avec  les  manifestations  symptomatiques  des  maladies,  a 
étendu  considérablement  ce  champ  d'investigation  et  enrichi  la 
science  médicale  de  découvertes  nombreuses,  au  premier  rang 
desquelles  figurent  celles  de  Laënnec. 

Toutefois,  les  médecins  considéraient  la  plupart  des  lésions 
comme  des  produits  contre  nature,  et  les  maladies  comme  des 
entités  greffées  sur  l'organisme,  lorsque  Broussais  est  venu  dire 
que  la  médecine  devait  être  physiologique.  Mais,  pour  cet  auteur, 
l'irritation  était  la  cause  de  la  plupart  des  maladies  et  elle 
devait  être  combattue  par  des  saignées.  Ce  traitement  qui  eut  tout 
d'abord  une  grande  vogue,  tomba  ensuite  en  complet  discrédit, 
après  avoir  donné  lieu  à  des  polémiques  très  vives,  dont  on  ne 
s'occupe  plus  depuis  longtemps.  On  paraît  même  avoir  quelque 
peu  oublié  que  Broussais  a  découvert  Ici  loi  qui  doit  servir  de  guide 
dans  r étude  de  la  médecine. 

Et  cependant,  bien  avant  qu'il  en  fût  question  en  Allemagne, 
Auguste  Comte  avait  relevé  l'importance  de  cette  découverte,  ainsi 
que  le  prouve  le  passage  suivant  de  son  cours  de  philosophie  posi- 
tive, relatif  à  la  biologie,  publié  en  1838. 

«  Suivant  le  principe  éminemment  philosophique  qui  sert  désor- 
mais de  base  générale  et  directe  h  la  pathologie  positive,  et  dont 
nous  devons  rétablissement  définitif  au  génie  hardi  et  persévérant 
de  notre  illustre  concitoyen  M.  Broussais,  l'état  pathologique  ne 
diffère  point  radicalement  de  l'état  physiologique,  à  l'égard  duquel 
il  ne  saurait  constituer,  sous  un  aspect  quelconque,  qu'un  simple 
prolongement  plus  ou  moins  étendu  des  limites  de  variation,  soit 
supérieures,  soit  inférieures,  propres  h  chaque  phénomène  de 
l'organisme  normal,  sans  pouvoir  jamais  produire  de  phénomènes 
vraiment  nouveaux,  qui  n'auraient  point,  à  un  certain  degré,  leurs 
analogues  purement  physiologiques.  Par  une  suite  nécessaire  de  ce 
principe,  la  notion  exacte  et  rationnelle  de  l'état  physiologique 
doit  donc  fournir,  sans  doute,  l'indispensable  point  de  départ  de 
toute  saine  théorie  pathologique;  mais  il  en  résulte  d'une  manière 
non  moins  évidente,  que,  réciproquement,  l'examen  scientifique 
des  phénomènes  pathologiques  est  éminemment  propre  a  perfec- 
tionner les  études  uniquement  relatives  à  l'état  normal.  » 
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Cette  conception  de  la  pathologie,  un  instant  obscurcie,  fut 
bientôt  reprise  avec  des  arguments  nouveaux  tirés  des  études 
f.iite*  à  l'aide  du  microscope.  C'est  ainsi  qu'on  la  voit  réapparaître 
♦lins  les  travaux  de  J.  Muller,  de  Remak,  de  Virchow,  de  Ch.  Robin, 
•-t  devenir  ridée  fondamentale  de  la  pathologie  moderne,  avec 
1  appui  considérable  que  lui  prête  la  médecine  expérimentale, 
<"innie  en  témoignent  les  écrits  de  Cl.  Bernard. 

Aujourd'hui,  c'est  un  fait  établi  sans  conteste  et  qui  domine  la 
pathologie  tout  entière,  à  savoir  :  qu'il  n'existe  pas  de  production 
-ans  analogue  dans  l'économie;  que  tout  symptôme  morbide 
r^ultc  d'un  trouble  fonctionnel,  comme  toute  lésion  provient  de 
modifications  produites  dans  la  constitution  anatomique  des 
••rames  et  des  tissus;  de  telle  sorte  que  l'évolution  des  phéno- 
mène* pathologiques  est  absolument  en  rapport  avec  celle  des 
phénomènes    physiologiques  de  l'organisme  vivant  :   «  C'est,  dit 

•  IL  Bernard,  par  l'activité  normale  des  éléments  organiques  que  la 
*ie  se  manifeste  à  l'état  de  santé;  c'est  par  la  manifestation  anor- 
iù:i1*»  des  mômes  éléments  que  se  caractérisent  les  maladies.  » 
Littré  et  Ch.  Robin  ont  encore  parfaitement  exprimé  la  même  idée 
^11  disant  que  «  le  sort  de  la  pathologie  est  étroitement  subordonné 
à  c^lui  de  la  biologie  ».  C'est  dire  que,  pour  avoir  l'explication  des 
phénomènes  de  la  vie  à  l'état  pathologique,  il  faut  les  rattacher 

•  •notamment  à  ceux  de  l'état  normal.  Voilà  la  base  incontestable 
J*  la  pathologie  scientifique,  qui  ressort  des  travaux  du  siècle 
dernier,  et  doit  servir  à  toutes  les  recherches  futures;  car  plus 
«;ii  avance  dans  les  études  pathologiques,  et  plus  on  acquiert  la 
iL'iiviction  que  hors  de  là  on  n'aboutira  qu'à  Terreur. 

On  a  pu  ainsi  établir  que  toutes  les  causes  des  maladies  doivent 

•  îre  d'ordre  mécanique,  chimique  ou  parasitaire,  et  encore  pour- 
r  ut-un  dire,  toutes  d'ordre  mécanique,  en  considérant  le  mode 
pr»;<is  d'action  de  chaque  cause.  Les  découvertes  de  Pasteur  ont 
tj'porté  un  appui  considérable  à  cette  manière  de  voir  et  jeté  une 
m  \ive  lumière  sur  l'étiologie  et  la  pathogénie,  que  les  causes  de 
ï-i«*n  d«*s  maladies  sont  maintenant  connues  ou  révélées  chaque 
;•  ur.  et  qu*\  si.  pour  un  grand  nombre  encore,  le  but  n'a  pu  être 

*U»-iiit.  on  connaît  au  moins  les  voies  qui  permettront  d'y  arriver, 
Lji  clarification  étiologique  des  maladies  qui  n'était  encore  consi- 
'•.•T»:*  que  comme  une  classification  idéale,  il  y  a  peu  d'années,  est 

•  ntiv#«  aujourd'hui  dans  la  phase  de  réalisation. 

Mais  les  difficultés   surgissent   aussitôt  qu'on   veut   se   rendre 
•hi|>1h  du   mode    de  production  des   lésions  et  les   caractériser 
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exactement.  C'est  qu'on  n'a  pas  attendu  et  qu'on  ne  pouvait  pas 
attendre  de  tout  connaître  à  l'état  normal  pour  entreprendre  l'étude 
des  états  pathologiques;  d'où  les  erreurs  nombreuses  qui  ont  été 
commises  et  ont  toujours  cours,  tout  au  moins  les  incertitudes 
qui  existent  sur  presque  tous  les  points,  en  raison  de  nos  con- 
naissances encore  restreintes  touchant  la  constitution  et  le  fonction- 
nement des  éléments  de  l'organisme.  On  a  vécu  et  on  continue 
à  vivre  en  partie  sur  des  données  exactes  ou  plus  ou  moins 
contestables,  en  partie  principalement  sur  des  données  théoriques 
qui  se  modifient  suivant  les  découvertes  que  l'on  fait  ou  que  l'on 
croit  faire;  et  il  faut  convenir  que  nos  connaissances  positives 
dans  la  biologie  normale  et  pathologique  sont  encore  bien 
limitées! 

Pour  s'en  convaincre,  il  suffit  de  voir  comment  les  savants  ont 
pu  changer  à  diverses  reprises,  dans  l'espace  de  peu  d'années,  les 
théories  relatives  à  l'origine  et  à  l'évolution  des  éléments  anato- 
miques.  Or  il  faudrait  tout  d'abord  être  fixé  sur  ce  point  pour 
expliquer  les  modifications  se  produisant  sous  l'influence  des  agents 
nocifs. 

L'étude  des  théories  aujourd'hui  délaissées  n'offre  qu'un  intérêt 
historique,  tandis  que  la  théorie  cellulaire  joue  encore  un  rôle  si 
important  en  pathologie  et  en  anatomie  pathologique,  qu'il  est 
indispensable  d'examiner  en  premier  lieu  ce  qui  la  concerne. 


CHAPITRE  PREMIER 

OMGDTE   DES  ÉLÉMENTS  CELLULAIRES  DANS  LES  TISSUS 

THÉORIE  CELLULAIRE 

L'étude  de  l'origine  et  de  l'évolution  des  éléments  cellulaires 
qui  composent  nos  tissus  ne  date  pas  de  longtemps.  Ce  sont 
les  travaux  de  Schleiden  dans  le  règne  végétal  et  ceux  de 
Shwann  dans  le  règne  animal,  qui  en  ont  été  le  point  de 
départ  :  ces  auteurs  ayant  cherché  à  démontrer  que  tout  tissu 
végétal  ou  animal  avait  pour  origine  une  cellule.  Toutefois, 
Schwann  admettait  la  possibilité  de  la  naissance  spontanée  des 
<  ellules  dans  un  blastème.  Cette  théorie  qui  a  régné  d'abord  en 
Allemagne,  avait  été  adoptée  en  France  par  Ch.  Robin  qui  Ta 
soutenue  en  opposition  à  celle  de  Virchow.  Mais  cette  dernière, 
d^ja  formulée  en  partie  par  Remak,  n'a  pas  tardé  à  acquérir 
l'adhésion  à  peu  près  unanime  des  savants. 

Pour  l'auteur  de  la  Pathologie  cellulaire,  «  il  n'y  a  pas  de 
création  nouvelle;  elle  n'existe  pas  plus  pour  les  organismes 
complets  que  pour  les  éléments  particuliers  r.  «  La  cellule  pré- 
suppose l'existence  d'une  cellule  (  omnis  Cellula  e  Cellula).  Dans 
toute  la  série  des  êtres  vivants,  plantes,  animaux,  ou  parties 
concluantes  de  ces  deux  règnes,  il  est  une  loi  éternelle,  c'est 
c«file  du  développement  continu.  » 

Ces  propositions  et  la  loi  qui  en  découle,  fondées  sur  l'observation 
rigoureuse  des  faits,  paraissent  toujours  incontestables,  et  leur 
démonstration  a  réalisé  un  progrès  considérable.  Mais  il  n'en  est 
p.15  de  même  des  propriétés  que  Yirchow  a  attribuées  aux  cellules, 
rar  elles  ne  reposent  que  sur  des  hypothèses,  ainsi  qu'il  résulte 
d*  leur  examen. 

L'auteur  rapporte  tous  les  phénomènes  normaux  et  pathologiques 
a  l'activité  cellulaire  qui,  pour  être  mise  en  jeu,  nécessite  une 
excitation  ou  irritation.  «  Toutes  les  fois,  dit-il,  qu'on  réveille  une 
•irtmté  spéciale,  c'est  pour  faire  fonctionner,  pour  nourrir  ou  pour 
former  une  partie  :  fonction,  nutrition,  formation.  »  Les  limites 
•fui  séparent  ces  phénomènes  sont  très  peu  tranchées.  La  cellule 
**xritée  ou  irritée  attire  à  elle  les  éléments  de  nutrition  en  raison 
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de  l'influence  qu'elle  exerce  sur  le  territoire  voisin  et  fonctionne 
avec  plus  d'activité  jusqu'au  point  d'en  mourir  parfois,  à  moins 
qu'elle  ne  revienne  à  l'état  embryonnaire.  Elle  peut  aussi  se  repro- 
duire sous  la  môme  influence,  ordinairement  par  division  directe  du 
noyau  d'abord,  puis  du  protoplasma  cellulaire,  la  cellule  mère 
disparaissant  pour  donner  naissance  à  deux  ou  un  plus  grand 
nombre  de  cellules  filles  suivant  le  schéma  de  Remak. 

On  peut  bien  admettre  que  le  fonctionnement  d'une  cellule  ressor- 
tissant à  la  loi  de  fonctionnement  de  tout  organisme,  résulte  des 
conditions  physico-chimiques  naturelles  dans  lesquelles  elle  se 
trouve  et  de  l'action  que  peut  avoir  sur  elle  le  système  nerveux  ; 
qu'ainsi  il  peut  être  augmenté,  diminué  ou  perverti,  au  point  d'occa- 
sionner des  troubles  correspondants.  Mais  comment  prouver  que  la 
cellule,  sous  l'influence  d'une  excitation  particulière,  jouit  de  la 
propriété  d'attirer  à  elle  ses  éléments  de  nutrition? 

On  sait  que  des  échanges  ont  lieu  entre  les  cellules  et  leur 
milieu  intérieur;  mais  c'est  par  suite  de  phénomènes  physico- 
chimiques  plus  ou  moins  bien  connus  et  non  par  le  fait  d'une  force 
particulière  qui,  si  nous  l'admettions,  nous  ferait  reculer  au  delà  de 
Leibnitz  et  de  Descartes.  Du  reste,  aucun  fait  ne  peut  prouver  cette 
propriété  spéciale  des  éléments  cellulaires.  M.  Herthelot  dit  avec 
raison  que  «  la  vie  ne  s'entretient  par  aucune  énergie  qui  lui  soit 
propre  »  et  cela  est  aussi  vrai  pour  des  parties  quelconques  de 
l'organisme  que  pour  le  tout. 

Les  cellules  peuvent  être  le  siège  d'altérations  plus  ou  moins  consi- 
dérables. Mais  s'il  n'est  pas  douteux  qu'elles  s'acheminent  ensuite 
vers  la  destruction  ou  la  mort;  il  n'est  pas  moins  certain  qu'elles  ne 
peuvent  revenir  à  l'état  embryonnaire,  comme  le  soutenait  déjà 
Ch.  Robin.  Les  organismes  ou  leurs  parties  constituantes,  pas  plus 
que  les  fleuves,  ne  sont  capables  de  remonter  à  leur  origine.  Ce 
qu'on  prenait  pour  un  rajeunissement  des  cellules  qu'il  est  impos- 
sible de  suivre  dans  leur  évolution,  est  simplement  la  substitution 
d'une  cellule  jeune  à  une  ancienne.  C'est  du  reste  un  point  de  la 
doctrine  de  Virchow  qui  n'est  plus  accepté  par  tous  les  pathologistes. 

11  en  est  de  môme  de  la  division  directe  des  cellules  que  tout  le 
monde  admettait  il  y  a  peu  d'années  et  que  chacun  voyait  cou- 
ramment se  produire  à  l'état  pathologique  comme  à  l'état  normal, 
ainsi  que  le  prouvent  les  dessins  et  les  descriptions  de  la  Pathologie 
cellulaire  et  des  traités  classiques. 

Cohnheim  lui  a  porté  le  premier  coup  en  disant  qu'il  n'avait 
jamais  pu  constater  la  division  cellulaire  et  que  les  nombreuses 
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cellules  trouvées  dans  les  tissus  enflammés  provenaient  des  globules 
blancs  du  sang  diapédésés.  C'est  tout  au  moins  ce  qui  résulte  de  la 
mémorable  expérience  de  cet  auteur  sur  le  mésentère  enflammé  de 
la  grenouille.  La  plupart  des  observateurs  qui  ont  répété  cette  expé- 
rience Tont  reconnue  exacte  en  tous  points,  de  telle  sorte  qu'il  a 
fallu  absolument  tenir  compte  de  la  diapédèse  dans  l'interprétation 
des  phénomènes  pathologiques. 

Hais  tandis  que  quelques  auteurs,  adoptant  complètement  la 
manière  de  voir  de  Cohnheim,  attribuaient  aux  cellules  diapédésées 
le  rôle  que  Virchow  faisait  jouer  aux  cellules  fixes  du  tissu  con- 
jonctif,  à  l'exception  de  la  reproduction;  la  plupart  de  ceux  qui 
croyaient  avec  Virchow  que  les  productions  cellulaires  provenaient 
de  la  division  des  cellules  et  qui  cependant  ne  pouvaient  pas  nier 
la  diapédèse,  ont  continué  à  admettre  les  deux  modes  de  formation 
des  nouveaux  éléments  produits  dans  les  tissus.  C'est  ainsi  que  ces 
auteurs  supposent  la  néoformation  d'un  épithélium  cutané  aux 
dépens  des  bourgeons  charnus  d'une  plaie,  alors  que  les  cellules  du 
tissu  de  granulation  proviendraient  à  la  fois  des  globules  blancs  du 
sang  et  de  la  division  directe  des  cellules  préexistantes.  Or,  cette 
manière  de  concevoir  la  formation  de  cellules  bien  caractérisées  aux 
ilcpens  d'éléments  d'origine  diverse  indifféremment,  n'est  rien  moins 
qu'établie  sur  une  base  scientifique.  Si  Ton  pouvait  prouver  cette 
origine  multiple  pour  certaines  cellules,  il  faudrait  encore  trouver 
la  raison  qui  la  détermine.  On  a  cru  encore  trancher  la  difficulté 
^n  disant  que  les  globules  blancs  exsudés  ne  servent  qu'à  nourrir 
les  cellules  fixes  qui  se  divisent,  sans  apporter  plus  de  preuves 
tn  faveur  de  cette  interprétation. 


PATHOLOGIE  CELLULAIRE  ET  PATHOLOGIE  TISSULAIRE 

C'est  sur  cette  base  fragile  des  propriétés  hypothétiques  attribuées 
aux  cellules  considérées  comme  pouvant  agir  d'une  manière  indé- 
pendant**, que  Virchow  a  basé  sa  théorie  de  «  la  pathologie  cellu- 
laire »,  laquelle,  naturellement,  n'est  pas  moins  hypothétique  en 
tous  points.  En  effet,  pas  plus  à  l'état  pathologique  qu'à  l'état 
normal,  on  ne  voit  une  catégorie  de  cellules  jouer  à  elles  seules  un 
rôle  quelconque,  soit  pour  se  nourrir,  soit  pour  fonctionner,  soit 
enfin  pour  se  reproduire,  suivant  les  propriétés  que  Fauteur  leur 
attribue  et  dont  les  modifications  ou  déviations  expliqueraient  toutes 
les  productions  pathologiques. 
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Il  suffit  d'observer  les  faits  pour  s'assurer  que  les  cellules  ne 
peuvent  se  nourrir  que  si  les  matériaux  de  nutrition  leur  sont 
apportés  par  la  circulation  et  si  les  conditions  physiques  sont  pro- 
pices aux  échanges  osmotiques  nécessaires  ;  qu'elles  ne  sont  suscep- 
tibles de  fonctionner  que  dans  ces  conditions  qui  nécessitent  déjà 
l'intervention  d'autres  éléments  et  notamment  la  présence  des 
liquides  plasmatiques  aussi  indispensables  que  les  cellules  elles- 
mêmes  ;  que  celles-ci  doivent  même  être  renouvelées  plus  ou 
moins  rapidement;  et  qu'enfin,  pour  pourvoir  à  leur  remplacement, 
rien  n'est  moins  démontré  que  leur  division,  difficile  même  à  com- 
prendre avec  la  continuation  de  leur  fonctionnement. 

Ce  n'est  pas  à  dire  que  le  rôle  des  cellules  soit  négligeable.  Bien 
au  contraire,  il  doit  être  particulièrement  étudié  en  raison  de  son 
importance.  Mais  le  fait  certain,  c'est  qu'il  ne  faut  pas  négliger 
davantage  le  rôle  des  autres  éléments  dont  ne  peuvent  se  passer 
les  cellules,  comme  on  parait  le  croire  en  général.  C'est  que,  à 
l'état  pathologique,  les  phénomènes  anormaux  portent  à  la  fois  sur 
toutes  les  parties  constituantes  d'un  tissu,  toujours  intimement 
unies  comme  à  l'état  normal,  et  qu'en  voulant  les  considérer  iso- 
lément, on  est  obligé  de  faire  une  hypothèse  contre  nature.  C'est 
ainsi  que  même  après  avoir  fait  l'apologie  de  «  la  cellule  »,  l'auteur 
de  la  Pathologie  cellulaire  ne  s'occupe  plus  guère  que  des  «  tissus 
physiologiques  et  pathologiques». 

Ainsi  que  l'a  établi  Bichat,  les  tissus  constituent  à  l'état  normal 
la  base  sur  laquelle  reposent  nos  connaissances  nécessaires  pour 
comprendre  les  actes  biologiques.  Il  est  donc  rationnel  que  les 
tissus  soient  également  envisagés  dans  toutes  leurs  parties  consti- 
tuantes pour  interpréter  les  modifications  pathologiques  dont  ils 
peuvent  être  le  siège  et  qui  sont  du  ressort  de  la  biologie  patholo- 
gique. C'est  pourquoi  il  ne  saurait  y  avoir  de  «  pathologie  cellulaire  » 
qu'en  théorie,  et  que  ce  qui  tombe  sous  les  sens  est  toujours  une 
pathologie  tissulaire. 


DIVISION    INDIRECTE   DES  CELLULES   OU   KARYOKINÈSE 

Nous  devons  étudier  particulièrement  le  nouveau  mode  de 
division  des  cellules,  le  plus  généralement  admis  et  désigné  sous  le 
nom  de  karyokinèse  ou  de  mitose,  car  la  division  directe  ou  amitose 
semble  maintenant  limitée  par  quelques  auteurs  à  un  certain 
nombre  de  cellules  qui  va  en  diminuant  de  plus  en  plus. 


KARYOKiNÊSE  g 

Lukjanow  donne  bien  exactement  l'impression  de  l'opinion  géné- 
rale a  ce  sujet,  en  disant  «  qu'aujourd'hui  les  biologistes  aussi  bien 
que  les  palhologistes  prêtent  relativement  très  peu  d'attention  à 
tout  ce  qui  ne  rentre  pas  dans  le  schéma  de  la  karyokinèse  ».  C'est 
ainsi  que  les  auteurs,  antérieurement  partisans  de  la  division  directe, 
ont  simplement  changé  leur  fusil  d'épaule,  en  la  remplaçant  par  la 
division  indirecte,  laquelle  est  la  seule  admise  par  Hertwig.  Il  est 
même  arrivé  que  Ziegler  a  abandonné  la  théorie  de  Cohnheim  pour 
aller  grossir  le  nombre  des  partisans  de  la  karyokinèse.  On  ne 
vent  plus  aujourd'hui  que  de  la  karyokinèse  et  on  en  a  mis  partout. 
Il  importe  donc  d'examiner  sérieusement  cette  question  qui  joue 
actuellement  un  rôle  considé- 
rable dans  l'interprétation  des  jl^fiiâ? ,' *£ '''^xX'*  ■  ''■-  !0" 
phénomènes  physiologiques  et         fc    À./-       'C*81**^    ^~ 

pathotogiq.ies.  rÊKtâSv-- 

Depuis  la  découverte  de  Flem-       fa  UBkyy  '-**  \£*    ■/Jjfe;1  ' 
ming,    l'étude   de    la    division      ÊÊÊ    R&QjfSlM^V>5&- -  ' 
indirecte  des  cellules, afaitl'ob-       \A?H^?^«S     -~  -     «  )>&fb 
jet  de  nombreux  travaux  tant 
sur  les  animaux   que   sur   les 
végétaux.  Il  en  ressort  très  net- 
tement que  ce  mode  de  divi- 
sion des  cellules  peut  être  ob- 
servé dans  certaines  conditions 
où  l'on  a  pu  suivre  toutes  les     _,    '  4.Fw'  L  ~ Kay><™*<- 

'  •      Préparation  de  testicule  normal  de  larve 

particularités  du  phénomène.  de  salamaûdre. 

M.  Guignant  a  eu  l'extrême 
obligeance  de  nous  montrer  ses  préparations  portant  sur  le  pollen 
du  lys.  Elles  sont  très  démonstratives  de  l'existence  de  tous  les 
phénomènes  décrits  par  cet  auteur  et  par  ses  devanciers,  qu'on 
peut  suivre  dans  leurs  diverses  phases  avec  une  netteté  remar- 
quable, telle  qu'il  serait  impossible  de  confondre  de  semblables 
tigun's  avec  celles  que  pourrait  offrir  une  fragmentation  du  noyau 
ou  tout  antre  altération  cytologiqne. 

Nous  devons  aussi  à  M.  Vialleton  d'avoir  pu  parfaitement  con- 
stater la  karyokinèse  sur  les  œufs  de  la  seiche  après  la  fécondation, 

Des  préparations  se  rapportant  aux  phénomènes  réels  de  la  karyo- 
kinèse dans  le  testicule  et  le  péritoine  d'une  larve  de  salamandre 
nous  ont  été  obligeamment  communiquées  par  M.  Caiillery.  Les 
figures  1  et  2  qui  les  reproduisent  ne  laissent  assurément  aucun 
doute  sur  leur  réalité  et  sur  les  diverses  phases  qu'ils  présentent. 


mm 
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On  en  a  la  démonstration  bien  évidente,  mais  il  en  résulte  aussi 
que  jamais  rien  de  semblable  ne  nous  parait  avoir  été  observé 
dans  l'organisme  animal  ou  végétal  après  son  entier  développe- 
ment et  notamment  dans  les  productions  pathologiques. 

C'est  en  vain  que  nous  avons  tenté  de  voir  les  phénomènes  de  la 
karyokinèse  sur  la  moelle  osseuse  normale  du  cobaye,  en  nous  pin- 
çant dans  les  meilleures  conditions  d'observation;  nous  n'avons 
même  jamais  vu  sur  les  tissus  sains  d'un  animal  ou  de  l'homme, 
rien  qui  ressemble  à  ces  phénomènes. 

Nous  les  avons  encore  plus  particulièrement  recherchés  sur  des 
tumeurs  à  développement  rapide  ayant  pris  un  gros  volume  où, 
d'après  les  auteurs,  la  ka- 
ryokinèse serait  bien  ma- 
nifeste, en  suivant  les  indi- 
cations données  pour  ces 
préparations,  au  moment 
même  de  l'ablation  des 
tumeurs. 

Or,  il  résulte  de  tuus 
nos  examens  que  nous 
avons  bieu  vu  les  figures 
rapportées  par  les  auteurs 
à  la  karyokinèse ,  mais 
qu'elles  ne  ressemblent 
pas  du  tout  &  celles  qui 
sont  caractéristiques,  ainsi 
qu'on  peut  en  juger  en  comparant  aux  figures  précédentes,  les 
ligures  3  et  4. 

La  figure  3  se  rapporte  à  une  tumeur  atypique  du  sein  devenue 
rapidement  volumineuse  et  où  de  nombreuses  cellules  sont  accu- 
mulées irrégulièrement  dans  un  stroma  finement  granuleux,  eu  se 
présentant  sous  les  aspects  les  plus  variables.  Nous  avons  choisi 
pour  être  reproduit  par  le  dessin,  le  point  de  la  tumeur  où  se  trouve 
le  plus  grand  nombre  d'éléments  considérés  par  les  auteurs  comme 
étant  dans  une  phase  karyokinétique. 

Ce  qu'on  rencontre  le  plus  communément  comme  appartenant 
à  ta  karyokinèse  est  un  simple  aplatissement  du  noyau  qui  partage 
alors  la  cellule  h  la  façon  d'une  plaque  équatoriale  à  laquelle  on 
l'assimile.  Plus  rarement  on  trouve  deux  noyaux  aplatis  placés 
parallèlement  à  une  petite  distance  l'un  de  l'autre  et  paraissant 
appartenir  à  une  cellule   volumineuse,   comme  si  la  division  du 


Fio.  ï.  —  Karyohinète. 
Péritoine  normal  de  larve  de  salamandre. 
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noyau  venait  de  se  produire,  ou  même  avecles  deux  cellules  placées 
l'une  k  coté  de  l'autre,  que  l'on  considère  comme  résultant  d'une 
division  cellulaire  entièrement  effectuée.  Beaucoup  de  noyaux  sont 
augmentés  de  volume  et  déformés.  Certains  ont  pris  un  aspect 
épineux  tandis  que  d'autres  semblent  commencer  &  se  désintégrer 
et  même  à  se  fragmenter.  On  rapporte  alors  ces  modifications  des 
noyaux  à  des  mouvements  incomplets  du  filament  chromatique  et 
à  des  divisions  irrégulières  plus  ou  moins  anormales. 
Or,  en  examinant  attentivement  cette  préparation,  on  peut  voir 


Fio.  3.  —  Pttudokaryokinèu. 

Préparation  d'une  tumeur  volumineuse  du  sein. 

■aotreral  du  noriu.  —  4,  Jaux  colliiles  »ccolilcs  simulant  1 


u  i  la  pfriphin 


que  l'aplatissement  du  noyau  que  l'on  prend  pour  une  plaque  équa- 
toriale  se  rencontre  avec  des  modifications  plus  ou  moins  considé- 
rables du  protoplasma  cellulaire.  Celui-ci  a  pris  l'aspect  hyalin, 
vicuolaire,  avec  une  augmentation  de  volume,  à  laquelle  on  peut 
rationnellement  attribuer  le  refoulement  du  noyau  probablement 
plu-  ou  moins  altéré  et  qui  tend  même  sur  d'autres  points  à  se 
désintégrer. 

Sur  les  parties  où  l'on  pourrait  supposer  que  la  division  d'un 
noyau  vient  de  se  produire,  par  la  présence  de  deux  noyaux  en 
apparence  dans  une  même  cellule,    un   examen  attentif  permet 
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ordinairement  de  constater  par  quelques  indices  (comme  une 
encoche  dans  le  contour  cellulaire  ou  un  aspect  légèrement  diffé- 
rent du  protoplasma  cellulaire  autour  de  chaque  noyau)  rendus 
apparents  en  faisant  varier  la  vis  micrométrique,  qu'il  s'agit  dedeux 
cellules  accolées,  en  voie  de  coalescence  on  non,  et  qui,  le  plus 
souvent,  ne  sont  pas  sur  le  même  plan.  De  plus,  on  remarque  que 
les  autres  modifications  nucléaires  consistent  surtout  dans  dus 
altérations  avec  désintégration,  d'où  résultent  des  dispositions  très 
variables  du  noyau,  en  forme  de  pomme  épineuse  compacte  ou  ten- 
dant déjà  à  la  dissémination  des  fragments,  lesquels  se  présentent 


-  l'teudokaryoiinèse. 

d'un  épithéliome  cutané. 
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alors  en  amas  irréguliers  et  peuvent  même  être  disséminés  ù  la  péri- 
phérie do  la  cellule  en  formant  comme  une  couronne  de  granula- 
tions. La  transformation  hyaline  du  protoplasma  avec  augmenta- 
tion de  volume  est  d'autant  plus  manifeste  que  les  modifications  du 
Doyau  sont  plus  considérables  ;  ce  qui  tend  bien  à  faire  penser  qu'il 
ne  s'agit  en  somme  que  de  modifications  cellulaires  en  rapport  avec 
une  évolution  dégénérative  des  cellules  de  plus  en  plus  accusées. 
Cette  interprétation  des  modifications  que  peuvent  présenter  les 
cellules  dans  les  tumeurs  ressort  aussi  bien  manifestement  d'une 
préparation  se  rapportant  à  un  épithéliome  cutané  (iig.  4)  ou  l'on 
peut  voir  d'une  manière  encore  bien  plus  évidente,  toutes  les 
transitions  entre  l'aspect  des  cellules  considérées  comme  en  état  de 
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karyokinèse  et  les  altérations  de  plus  en  plus  prononcées  à  la  fois 
du  noyau  et  du  protoplasma. 

11    serait   impossible  de  prendre  ces  figures  pour  celles  de  la 
karyokinèse,  si,  en  les  reproduisant,  on  n'avait  soin  de  placer  au 
milieu  d'elles,  comme  on  a  coutume  de  le  faire,  quelques  figures 
schématiques  pour  entraîner  la  conviction.  Mais,  il  n'y  a  de  mani- 
feste que  le  schéma,  les  préparations  ne  donnant,  en  réalité,  que 
l'apparence  vaine  de  la  karyokinèse.  Le  plus  souvent  il  s'agit  de 
cellules  démesurément  augmentées  de  volume,  avec  modification 
du  protoplasma  d'aspect  vacuolaire,  tandis  que  le  noyau  également 
plus  volumineux  est  granuleux,  déformé  ou  fragmenté.  On  ne  voit 
jamais    de    véritables   fuseaux   tels  qu'on  les  figure  quelquefois, 
ni  les  diverses  dispositions  du   filament    chromatique  nucléaire. 
Mais  ce  sont  toujours  des  altérations  du  noyau  et  notamment  des 
fragmentations  attribuées  par  Arnold  à  un  phénomène  connexe  de 
celui  de  la  division  indirecte.  «  La  segmentation  et  la  fragmenta- 
tion ne  s'excluent  pas  l'une  l'autre,  dit  Lukjanow.  Tout  en  insistant 
sur  la  diversité  des  formes  des  deux  processus,  Arnold  affirme  que 
toutes  les  transitions  imaginables  entre  celles-ci  peuvent  exister. 
On  peut  donc  dire  en  général  que  la  segmentation  indirecte  typique 
et  la  fragmentation  indirecte  typique  ne  sont  que  les  deux  termes 
extrêmes   d'une  longue  série  de  formes  relevant  de  la   division 
indirecte.  » 

Et.  cependant,  le  même  auteur  fait  remarquer  dans  les  pages 
précédentes  de  son  livre,  que  la  fragmentation  a  pour  origine  les 
cas  fournis  par  les  matériaux  pathologiques,  qu'on  ne  peut  faire 
rentrer  dans  le  schéma  de  la  karyokinèse,  que  certains  auteurs 
considèrent  comme  une  multiplication  de  cellules  et  de  noyaux 
doués  de  vie  ;  tandis  que  d'autres  tendent  à  admettre  qu'il  s'agit, 
non  d'une  multiplication,  mais  d'une  destruction  ou  de  quelque 
chose  d'analogue. 

Tout  en  disant  que  nombre  des  données  positives  d'Arnold 
méritent  pleine  créance,  Lukjanow  ajoute  :  «  On  peut  se  demander 
jusqu'à  quel  point  est  légitime  la  portée  qu'Arnold  attribue  à 
lVnsemble  de  ses  observations.  Les  critiques  qu'on  a  faites  à 
Arnold  se  réduisent  au  fond  à  ceci  :  ses  observations  ne  démon- 
trent pas  d'une  manière  irréfutable  que  les  fragments  nucléaires 
soient  réellement  capables  de  vivre  et  que  les  cellules  migratrices 
ne  prennent  aucune  part  à  la  formation  des  éléments  capsulaires 
précités.  Plus  tard,  dans  le  chapitre  consacré  à  la  mort  de  la 
cellule,  je  décrirai  toute  une  série  de  formations  qui,  en  tout  cas, 
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rappellent  de  très  près  celles  d'Arnold.  On  sait  (Tailleurs  qu'au 
cours  de  la  destruction  des  cellules,  le  noyau  peut  se  décomposer  en 
parties  isolées  ou  fragments  bourgeonnants  qui  fixent  très  volontiers 
certains  colorants  nucléaires.  » 

Nous  avons  pris  la  liberté  de  souligner  cette  dernière  phrase  pour 
attirer  sur  elle  l'attention  et  montrer  les  difficultés  qui  peuvent 
se  présenter.  Celles-ci,  en  effet,  sont  capables  de  donner  lieu  aux 
interprétations  les  plus  opposées,  môme  pour  un  savant  qui  admet 
sans  conteste  la  karyokinèse  dans  tous  les  cas  signalés  par  les 
auteurs,  et  pour  qui  «  les  formes  sous  lesquelles  apparaît  la  karyo- 
kinèse sont  si  caractéristiques  que  leur  signification  peut  difficile- 
ment échapper,  même  à  un  observateur  inexpérimenté  ». 

Le  môme  auteur  dit  bien  que  Ton  peut  conclure  des  travaux  des 
pathologistes  que  «  Taire  d'extension  de  la  karyokinèse  dans  les 
cas  pathologiques  est  extraordinairement  large  »;  mais  il  ajoute, 
un  peu  plus  loin,  que  les  «  pathologistes  qui  observent  les  tissus 
humains  sur  des  pièces  d'autopsie  ou  d'opérations  chirurgicales, 
n'ont  que  bien  rarement  contribué  aux  progrès  de  l'étude  de  la 
karyokinèse  dans  des  cas  pathologiques,  en  ce  qui  concerne  tout  au 
moins  l'élucidation  du  mécanisme  intime  des  diverses  déviations 
du  processus  karyokinétique  ».  C'est  qu'apparemment  il  ne  s'agis- 
sait pas  des  faits  «  caractéristiques  »  signalés  plus  haut  ;  mais 
qu'on  a  eu  plutôt  affaire  à  ces  cas  qui  peuvent  aussi  bien,  sinon 
mieux,  s'interpréter  comme  des  phénomèmes  destructifs. 

A  l'appui  de  cette  manière  de  voir,  nous  citerons  encore,  d'après 
Lukjanow,  la  karyokinèse  observée  par  Home  dans  les  cellules 
fixes  de  la  couche  cornée  de  la  peau  consécutivement  à  la  cautéri- 
sation par  le  chlorure  de  zinc  dans  le  voisinage  immédiat  des 
centres  inflammatoires,  ainsi  que  l'expérience  de  Nauwerck  qui 
a  constaté,  en  enfonçant  des  aiguilles  rougies  dans  les  muscles 
volontaires  du  lapin,  que  le  noyau  musculaire  présente  d'abord  la 
division  directe  et  ensuite  la  division  indirecte.  Il  ne  nous  est 
pas  possible  d'interpréter  autrement  l'expérience  de  Steinhaus,  qui 
a  observé  dans  le  foie  du  cobaye,  dont  le  canal  cholédoque  a  été 
ligaturé,  un  nombre  très  considérable  de  figures  karyokinétiques 
au  niveau  des  amas  nécrotiques.  Pour  Lukjanow,  il  s'agirait' dans 
ces  cas  d'une  nécrose  des  cellules  au  repos  et  des  cellules  en  cours 
de  division. 

Ce  n'est  que  dans  le  cas  d'une  mort  subite  qu'on  pourrait  sur- 
prendre l'évolution  karyokinétique,  puisque  quelques  minutes 
suffiraient  pour  qu'elle  fut  effectuée.  Or  la  ligature  du  canal  cholé- 
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doque  ne  peut  produire  l'arrêt  instantané  des  phénomènes  vitaux 
sur  aucune  cellule  du  foie.  Ce  qui  le  prouve  du  reste,  c'est  que  les 
cellules  dont  il  s'agit  sont  en  dégénérescence  ;  c'est-à-dire  que  leur 
vitalité  a  été  peu  à  peu  modifiée  pour  aboutir  à  leur  mort.  Or,  il 
n'est  guère  admissible  que  la  karyokinèse  soit  restée  appréciable 
pendant  si  longtemps,  d'une  manière  absolument  exceptionnelle 
alors  ;  et  n'est-il  pas  plus  logique  de  penser  qu  il  s'agit  de  ces  cas 
signalés  précisément  par  Lukjanow,  où  les  formations  nécrosiques 
ressemblent  aux  fragmentations  du  noyau,  d'autant  que  ces  frag- 
ments peuvent  fixer  certains  colorants  nucléaires.  Du  reste,  tous 
les  cas  que  nous  venons  de  relater  ont  ce  caractère  commun  que 
les  prétendus  phénomènes  de  karyokinèse  ont  eu  lieu  à  l'occasion 
d'une  action  destructive  sur  des  cellules  manifestement  altérées 
et  non  en  état  d'évolution  formative. 

Nous  avons  insisté  sur  ces  points,  parce  qu'ils  peuvent,  selon 
nous,  expliquer  la  plupart  des  altérations  considérées  par  les 
auteurs,  comme  se  rapportant  à  la  karyokinèse,  et  qu'on  trouve 
communément  cités  à  propos  de  toutes  les  productions  patholo- 
giques, dont  les  cellules  ont  précisément  de  la  tendance  à  se 
modifier  et  à  dégénérer  en  raison  des  conditions  anormales  où  elles 
se  trouvent.  Mais  il  est  encore  très  probable  que  les  manipulations 
faites  pour  rendre  apparente  la  mitose  ne  sont  pas  sans  influence 
sur  la  fragmentation  nucléaire  des  cellules  plus  ou  moins  altérées. 

Cependant  les  auteurs  ont  bien  remarqué  que  les  productions 
pathologiques  ne  présentaient  pas  les  phénomènes  de  karyokinèse 
avec  une  netteté  parfaite,  qu'ils  pouvaient  être  ainsi  moins  appa- 
rents ou  plus  ou  moins  modifiés  ;  mais  ils  l'ont  attribué  précisé- 
ment à  l'état  anormal  de  production. 

Quoiqu'il  soit  difficile  d'admettre  une  atténuation  dans  la  déter- 
mination du  phénomène  de  reproduction  là  où  il  serait  très  actif, 
comme  on  l'admet  pour  les  tumeurs  à  développement  rapide,  il 
n'y  a  qu'à  rechercher  ce  qui  se  passe  dans  les  divers  tissus  nor- 
maux pour  savoir  si  cette  opinion  des  auteurs  est  soutenable. 

Or,  en  examinant  les  tissus  à  l'état  normal,  on  ne  voit  pas 
mieux  la  karyokinèse  et  on  trouve  même  moins  ces  apparences  de 
karyokinèse  fruste  offertes  par  les  parties  altérées.  On  dit,  il  est 
vrai,  que  cela  tient  à  la  rapidité  avec  laquelle  le  phénomène  doit 
s'opérer.  Mais  en  se  plaçant  dans  les  conditions  les  plus  favorables, 
c'est-à-dire  en  fixant  les  tissus  vivants  de  l'organisme  formé,  comme 
on  le  fait  pour  ceux  de  l'organisme  en  voie  de  formation,  on  devrait 
voir  aussi  bien  les  phénomènes  karyokinétiques  dans  les  deux  cas; 
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tandis  que,  en  réalité,  on  ne  les  observe  manifestement  que  dans 
les  périodes  embryogéniques,  notamment  sur  les  organes  de  la 
génération  des  végétaux  et  des  animaux.  C'est  du  reste  ce  qui 
nous  paraît  ressortir  des  travaux  des  auteurs  qui  ont  plus  parti- 
culièrement étudié  la  cellule  dans  les  deux  règnes,  quoique  ces 
mêmes  auteurs  reproduisent  comme  véridiques  les  observations 
faites  par  d'autres,  sur  les  tissus  pathologiques,  sans  les  avoir 
confirmées  par  leurs  recherches  personnelles. 

Toutes  les  figures  du  livre  de  Hertwig  qui  se  rapportent  aux 
recherches  des  auteurs  et  des  siennes  propres  sur  la  karyokinèse 
ont  trait  à  des  éléments  embryonnaires  et  ce  sont  ces  mêmes 
éléments  qu'il  donne  le  conseil  d'examiner.  «  Dans  le  règne  animal, 
dit-il,  les  objets  les  plus  convenables  pour  cette  étude  et  le  plus 
souvent  observés  sont  les  cellules  des  tissus  des  jeunes  larves  de 
Salamandra  maculata  et  du  Triton,  les  cellules  spermatiques 
d'animaux  à  maturation  sexuelle,  et  enfin  les  sphères  de  segmen- 
tation (blastème)  de  petits  œufs  transparents,  notamment  des 
nématodes  (Ascaris  megalocephala)  et  des  Echinodermes  (Toxop- 
neustes  lividus).  Dans  le  règne  végétal,  les  objets  les  plus  favorables 
sont  la  couche  protoplasmique  pariétale  du  sac  embryonnaire, 
surtout  du  Fritillaria  impérialis,  le  développement  des  grains  de 
pollen  des  Liliacées,  etc.  ». 

11  en  est  de  même  dans  le  livre  plus  récent  de  Lukjanow  qui, 
reproduisant  l'opinion  de  la  plupart  des  auteurs,  ne  cite  qu'une 
observation  personnelle  faite  «  sur  les  produits  sexuels  de  l'ascaris 
marginata  ». 

Nous  ferons  encore  remarquer  que  dans  les  végétaux,  on  ne 
trouve  pas  de  mitose  sur  les  parties  qui  sont  en  voie  de  dévelop- 
pement plus  ou  moins  considérable  ni  sur  leurs  productions 
pathologiques.  Or,  la  loi  qui  régit  la  division  indirecte  des  cellules 
ayant  un  caractère  général  et  étant  beaucoup  plus  manifeste  et 
facile  à  observer  sur  les  végétaux,  on  n'aurait  pas  manqué  de  la 
rencontrer  dans  ces  circonstances,  si  elle  existait  sur  les  animaux. 

Et  même  en  supposant  que  le  phénomène  de  la  division  des 
cellules  dans  ces  conditions  passe  inaperçu,  on  devrait  au  moins 
trouver  à  côté  des  cellules  considérées  comme  cellules  mères,  les 
cellules  filles  provenant  de  leur  division;  tandis  qu'on  ne  rencontre 
pas  les  éléments  cellulaires  sous  un  aspect  qui  permette  cette 
interprétation.  Et  cela  ressort  peut-être  encore  plus  manifestement 
de  l'examen  des  productions  pathologiques  que  de  celui  des  tissus 
normaux,  comme   nous  aurons  l'occasion  de  le  faire  remarquer. 
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Enûn  combien  rares  sont  même  ces  apparences  de  karyokinèse 
par  rapport  au  nombre  des  cellules  produites  dans  les  cas  patho- 
logiques !  r 

La  conclusion  qui  découle  de  ces  faits,  c'est  que  la  division  de 
la  totalité  des  cellules  de  l'organisme,  pour  fournir  aux  produc- 
tions nouvelles  dans  le  cours  de  son  existence,  ne  saurait  être 
démontrée,  et  que  les  auteurs  qui  prennent  cette  division  pour  base 
de  leurs  théories  partent  d'une  simple  hypothèse. 

Mais  on  peut  se  demander  si  cette  hypothèse  est  assez  rationnelle 
p-.ur  être  considérée  comme  probable?  C'est  encore  à  une  conclusion 
contraire  qu  on  arrive. 

Et  d'abord  il  est  impossible  de  supposer  que  les  cellules  se 
divisent  indéfiniment,  puisqu'elles  vivraient  de  même.  On  a  au 
contraire,  la  preuve  que  les  cellules  ont  une  évolution  déterminée 
e t  qu  elles  sont  détruites  ou  éliminées  au  bout  d'un  temps  variable 
pour  être  remplacées  par  des  cellules  nouvelles,  tout  au  moins  pour 
le  plus  grand  nombre  de  celles  que  l'on  peut  observer  conve- 
nablement et  que  l'on  suppose  susceptibles  de  se  diviser 

L'hypothèse  n'est  pas  plus  soutenable  pour  une  partie  que  pour 
la  totalité  des  cellules,  dites  de  reproduction,  qu'on  suppose 
.ramortelles  et  qu  on  ne  distingue  pas  des  cellules,  dites  soma- 
«iques,  qu  on  croit  capables  de  ne  fournir  qu'un  nombre  limité  de 
rn-rations.  Car  ce  ne  sont  que  des  suppositions  théoriques  et  des 
i  .viMons  nominales,  ne  reposant  sur  aucun  fait,  et  aussi  en  contra- 
«lit'tion  avec  ce  qu'on  observe. 

Enfin  nous  démontrerons  qu'en  supposant  possible  la  division 
d*-s  cellules  spécialisées,  généralement  adoptée  aujourd'hui,  on  ne 
|-ut  expliquer  d'une  manière  rationnelle  la  répartition  et  le  déve- 
loppement des  néoproductions. 

Il  y  a  toutes  probabilités  pour  qu'un  phénomène  dont  la  pro- 
.i.i-t.on   exige,  dans   les  cas  évidents,  la  fécondation   préalable 
••  -t-a-dire  le  concours  d'une  autre  cellule  provenant  d'un  appareil 
f  .rliculier,  etc.,  ne  puisse  être  déterminé  de  la  même  manière 
>.n*  fécondation,  dans  toutes  les  parties  de  l'économie  indistinc- 
••m-nl.  c  est-à-dire  dans  des  conditions  absolument  dillérentes  à 
t  «^  I..s  points  de  vue.  En  outre,  il  s'agit,  non  d'un  organisme  en 
t  .1-  déformation,  mais  de  phénomènes  d'évolution  et  de 'rénovation 
■;-  c-lhuVs    en  rapport  avec  leur   nutrition   dans   le   cours  de 
Y^nce    de    l'organisme,    c'est-à-dire    de    phénomènes    bien 
■.  ff.-r,.n t*  de  ceux  de  la  première  période  où  la  karvokinèse  était 
'«' .n.f^t...  et  q,u  doivent  rationnellement  correspondre  à  un  autre 
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mode   de   production   en  harmonie   avec   ce   qu'on  observe    sur 
l'organisme  constitué. 


PHÉNOMÈNES 

DE  NUTRITION  ET  DE  RÉNOVATION  DES  CELLULES 

DANS   L'ORGANISME  CONSTITUÉ 

On  ne  voit  aucune  fonction  dévolue  h  la  totalité  des  cellules,  ni 
môme  à  un  certain  nombre  de  tissus  ou  d'organes.  Chacun  a 
des  propriétés  ou  des  fonctions  spéciales.  La  division  des  fonctions 
est  la  règle.  Elle  est  en  rapport  avec  la  disposition  particulière  des 
organes,  chacun  apportant  son  concours  pour  constituer  l'harmonie 
générale. 

Les  phénomènes  communs  à  tous  les  organes  sont  ceux  gui  assurent 
leur  existence,  et  au  nombre  desquels  se  trouve  la  rénovation 
cellulaire  intimement  liée  à  la  nutrition  des  organes  avec  laquelle 
elle  est  eu  rapport  direct,  comme  il  ressort  très  manifestement 
des  observations  faites  à  l'état  normal  et  pathologique. 

On  peut  constater,  en  effet,  que  l'augmentation  des  éléments  de 
nutrition  favorise  non  seulement  l'augmentation  de  volume  des 
cellules  quand  elles  ont  l'espace  suffisant  pour  se  développer,  mais 
encore  celle  de  leur  nombre,  comme  on  en  a  la  démonstration 
surtout  dans  les  états  pathologiques  où  ces  phénomènes  peuvent 
se  présenter  dans  des  conditions  très  variables,  mais  qui  ne  font 
que  confirmer  ce  que  nous  avançons. 

Or,  les  éléments  de  nutrition  sont  fournis  par  les  éléments  du 
sang*  c'est-à-dire  à  la  fois  par  son  plasma,  ses  globules  rouges  et 
ses  globules  blancs.  Si  Ton  ne  connaît  pas  encore  dune  manière 
très  précise  comment  chaque  partie  est  utilisée,  on  sait  cependant 
que  tous  les  liquides  de  l'économie  sont  fournis  par  le  plasma 
sanguin,  que  les  hématies  sont  principalement  les  vecteurs  de 
l'oxygène  dans  l'intimité  des  tissus,  et  que  les  globules  blancs 
portent  aussi  de  l'appareil  circulatoire  par  diapédèse,  à  l'état 
normal  et  à  l'état  pathologique,  pour  aller  constituer  certains 
éléments  anutomiques. 

Assurément  on  n'est  pas  d'accord  sur  le  i\Me  que  remplissent  les 
éléments  diapedescs.  Si  certains  auteurs  leur  attribuent  une 
fonction  particulière  dans  l'inflammation,  sous  le  nom  de  phago- 
cytose, qui,  selon  nous,  est  irrationnelle  et  inadmissible,  comme 
nous    chercherons  à    le  démontrer   à   propos   de  l'inflammation. 
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d'autres    auteurs    les   considèrent    comme    capables    de    former 
seulement  quelques  éléments  cellulaires  des  tissus.  Or,  il  est  peu 
probable   que  des  éléments  soient  constitués   en   partie  de  cette 
manière  et  en  partie  par  un  autre  procédé  totalement  différent,  car, 
ainsi  que  nous  I  avons  déjà  dit,  on  ne  voit  rien  de  semblable  dans 
1  organisme  ;   il  y  a  au  contraire  toutes  probabilités  pour  que  les 
«vllules  soient  renouvelées  de  la  même  manière  dans  les  diverses 
parties,    non   seulement  d'un  tissu,   mais  encore  de  l'organisme 
entier,  comme  elles  sont  toutes  nourries  par  le  même  mécanisme. 
Si  Ton  ne  peut  pas,  à  l'état  dynamique,  suivre  les  cellules  depuis 
leur  départ  des  vaisseaux  jusqu'au  moment  où  elles  vont  prendre 
place  dans  les  tissus,  on  peut  au  moins  observer,  à  l'état  statique, 
surtout  dans  les  productions  pathologiques,  les  phases  successives 
qui  permettent  cette  interprétation,  et  telles  qu'on  ne  saurait  mieux 
les  rendre  par   des  dessins  successifs  pour  expliquer  le  phéno- 
mène. En  outre  partout  où  il  y  a  hyperproduction  des  éléments 
d'un  tissu,  on  trouve  en  même  temps  une  vascularisation  aug- 
mentée qui  marque  la  phase  initiale  du  processus  et  se  trouve 
toujours   en    rapport  direct   avec  la   production   plus   ou  moins 
abondante   des   éléments  cellulaires  à  ce   niveau,  comme    dans 
l'expérience  célèbre  de  Gohnheim.  Enfin  on  trouve  aussi  des  tran- 
sitions insensibles  entre  les  jeunes  éléments  diapédésés  dans  les 
ti>>us  et  les  cellules  propres  nouvellement  formées,  soit  à  leur 
place  habituelle,  soit  dans  des  conditions  plus  ou  moins  anormales. 
Ces  phénomènes  peuvent  être  réalisés  expérimentalement  dans 
leurs  manifestations  essentielles  par  l'oblitération  d'un  vaisseau. 
On  a  ainsi,    à  côté  des  parties   plus  ou  moins  privées  de  circu- 
lation et  de  vie,  une  circulation  accrue  avec  augmentation  de  la 
production  des  éléments  anatomiques. 

On  a  donc  par  l'observation  et  par  l'expérimentation,  jointes  h 
I  étude  rationnelle  de  ce  qui  se  passe  dans  l'organisme,  la  preuve 
Mivjâ  démonstrative  que  possible  dans  l'état  actuel  de  nos  connais- 
sons, de  l'utilisation  probable  de  tous  les  éléments  du  sang  pour 
U  nutrition  et  l'entretien  des   tissus  par  la  rénovation  de  leurs 
'It-ments  au  fur  et  à  mesure  de  leur  disparition,  et  par  conséquent 
de  la  production  des  éléments  cellulaires  des  tissus  qui  sont  inces- 
*  animent  renouvelés  par  les  globules  blancs  du  sang.  A  l'appui  de 
ctte  interprétation  donnée  aux  faits  constatés,  on  peut  encore  faire 
valoir  la  production  d'une  leucocytose  qui  existe  toujours  à  des 
dt^r^îs  divers  avec  la  surproduction  des  cellules  sur  un  point  de 
1  économie. 
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Mais  comment  ces  cellules  sont-elles  produites  et  d'où  viennent- 
elles? 

En  considération  de  la  division  des  fonctions  réparties  aux 
divers  organes  de  l'économie,  il  y  a  toutes  probabilités  pour  que 
cette  production  soit  dévolue  à  un  organe  spécial.  Mais  nous 
devons  reconnaître  que  la  plus  grande  obscurité  règne  à  ce  sujet 
et  que  la  démonstration  positive  du  mode  de  production  des  élé- 
ments du  sang  reste  encore  k  faire. 


CHAPITRE  II 

ROLE  DES  ORGANES  LYMPHOIDES 

L'abondance  des  organes  lymphoïdes  principalement  en  rapport 
avec  l'appareil  digestif  et  l'abouchement  des  voies  lymphatiques 
dans  l'appareil  circulatoire  où  les  leucocytes  sont  incessamment 
déversés,  constituent  un  argument  qui  semble  décisif,  en  faveur  de 
la  formation  des  globules  blancs  au  sein  de  ces  organes. 

On  peut  remarquer  aussi  dans  tous  les  cas  où  il  y  a  de  la  leuco- 
cytose,  que  les  organes  lymphoïdes  sont  augmentés  de  volume. 
Les  ganglions  sont  plus  ou  moins  tuméfiés  et  parfois  même  très 
volumineux.  Los  points  lymphatiques  du  tube  digestif  sont  mani- 
festement plus  accusés,  et  parfois  leurs  cellules  sont  assez  abon- 
dantes pour  s'étendre  de  l'un  à  l'autre  point  voisin  par  une  traînée 
de  cellules  identiques  h  celles  qui  constituent  ces  amas,  comme  on 
le  constate  dans  les  cas  de  lymphadénie  et  même  avec  les  lésions 
inflammatoire*  de  divers  organes,  surtout  d'origine  tuberculeuse, 
où  déjà  à  I\eil  nu  on  trouve  manifestement  de  la  psorentérie. 

Uans  le*  mêmes  cas,  l'examen  des  principaux  organes  permet 
d'\  constater  aussi  des  amas  de  petites  cellules  rondes  dont  le 
noyau  est  bien  coloré  par  le  carmin  avec  peu  ou  pas  de  proto- 
plasina  appréciable  ressemblant  tout  à  fait  à  des  points  lympha- 
tiques de  volume  variable,  de  forme  ordinairement  arrondie,  mais 
à  limites  irreguliêres,  alors  que  ces  organes  ne  sont  pas  considérés 
comme  pourvus  à  l'elat  normal  de  points  lymphatiques. 

(Vos!   dans   le  foie   que   ces  productions   se  rencontrent  le  plus 
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souvent  d'une  manière  évidente.  C'est  du  reste  sur  cet  organe 
que  nos  examens  ont  porté  le  plus  fréquemment,  comme  ceux 
des  auteurs  qui  ont  vu  ces  productions  en  les  interprétant 
différemment  suivant  les  circonstances  où  elles  s'étaient  produites. 
Cest  ainsi  que  dans  les  cas  de  leucocythémie  et  de  lymphadénie, 
ib  attribuent  les  amas  de  cellules  rondes  trouvées  surtout  dans 
les  espaces  portes,  à  une  hyperplasie  conjonctive  ou  à  une  néopro- 
(fuction  de  tissu  adénoïde  ou  encore  à  une  diapédèse  de  globules 
blancs  pouvant  donner  lieu  à  Tune  ou  à  l'autre  de  ces  productions, 
tandis  que  dans  la  plupart  des  maladies  infectieuses,  ces  amas  de 
cellules,  plus  petits,  sont  considérés  comme  de  simples  productions 
inflammatoires. 

Nous  appelons  l'attention  d'abord  sur  la  constance  de  ces  pro- 
ductions cellulaires  au  plus  haut  degré  dans  les  cas  de  leucocy- 
thémie et  de  lymphadénie,  puis  dans  tous  les  cas  de  leucocytose 
tant  soit  peu  prononcée,  principalement  avec  la  tuberculose  et 
la  plupart  des  maladies  infectieuses,  toujours  à  un  degré  plus 
marqué  chez  les  enfants;  en  faisant  remarquer  l'analogie  de  ces 
productions  dans  tous  les  cas,  avec  celles  où  elles  sont  portées  à 
leur  maximum  lorsqu'il  existe  de  l'hyperplasie  cellulaire  au  niveau 
des  ganglions  et  des  points  lymphatiques  connus. 

H  en  ressort  cette  conclusion  qu'il  y  a  un  rapport  manifeste 
entre  les  productions  lymphoïdes  et  inflammatoires.  Mais  on  doit 
se  demander  s'il  s'agit  dans  tous  les  cas  et  sur  tous  les  points  de 
productions  lymphoïdes  ou  s'il  existe  seulement  des  productions 
inflammatoires  à  la  fois  sur  les  points  où  se  trouvent  des  tissus 
lymphoïdes  et  sur  les  organes  qui  n'en  possèdent  pas,  avec  une 
analogie  dans  toutes  ces  productions  par  suite  d'une  pathogénie 
à  déterminer. 

D'après  l'observation  générale  concernant  les  néoproductions,  les 
tumeurs  seules  (et  ici  seulement  les  lymphosarcomes),  peuvent,  en 
**  généralisant,  conserver  sur  tous  les  points  les  caractères 
♦•-M»ntieU  de  la  néoformation  primitive,  même  sur  ceux  où  le 
ti-su  lymphoide  n'existe  pas  à  l'état  normal,  comme  dans  le  foie 
pris  précédemment  pour  exemple.  S'il  était  démontré  que  les  petits 
amas  cellulaires  contemporains  des  hyperplasies  lymphoïdes  ren- 
«»utré>  dans  tous  les  cas  précédemment  indiqués,  sont  constitués 
[*\r  un  véritable  tissu  lymphoide,  il  faudrait  admettre  que  ce  tissu 
piMe  aussi  sur  les  mêmes  points  à  l'état  normal,  mais  en  si  petite 
quantité  qu'il  a  passé  jusqu'ici  inaperçu,  comme  cela  pourrait  être 
*  ;l  ne  s'agissait  que  de  quelques  cellules  isolées  ou  disséminées. 
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Mais  comment  ces  cellules  sont-elles  produites  et  d'où  viennent- 
elles? 

En  considération  de  la  division  des  fonctions  réparties  aux 
divers  organes  de  l'économie,  il  y  a  toutes  probabilités  pour  que 
cette  production  soit  dévolue  à  un  organe  spécial.  Mais  nous 
devons  reconnaître  que  la  plus  grande  obscurité  règne  à  ce  sujet 
et  que  la  démonstration  positive  du  mode  de  production  des  élé- 
ments du  sang  reste  encore  à  faire. 


CHAPITRE  II 

ROLE  DES  ORGANES  LTMPHOIDES 

L'abondance  des  organes  lymphoïdes  principalement  en  rapport 
avec  l'appareil  digestif  et  l'abouchement  des  voies  lymphatiques 
dans  l'appareil  circulatoire  où  les  leucocytes  sont  incessamment 
déversés,  constituent  un  argument  qui  semble  décisif,  en  faveur  de 
la  formation  des  globules  blancs  au  sein  de  ces  organes. 

On  peut  remarquer  aussi  dans  tous  les  cas  où  il  y  a  de  la  leuco- 
cytose,  que  les  organes  lymphoïdes  sont  augmentés  de  volume. 
Les  ganglions  sont  plus  ou  moins  tuméfiés  et  parfois  même  très 
volumineux.  Les  points  lymphatiques  du  tube  digestif  sont  mani- 
festement plus  accusés,  et  parfois  leurs  cellules  sont  assez  abon- 
dantes pour  s'étendre  de  l'un  à  l'autre  point  voisin  par  une  traînée 
de  cellules  identiques  à  celles  qui  constituent  ces  amas,  comme  on 
le  constate  dans  les  cas  de  lymphadénie  et  munie  avec  les  lésions 
inflammatoires  de  divers  organes,  surtout  d'origine  tuberculeuse, 
où  déjà  à  l'œil  nu  on  trouve  manifestement  de  la  psorentérie. 

Dans  les  mômes  cas,  l'examen  des  principaux  organes  permet 
d'y  constater  aussi  des  amas  de  petites  cellules  rondes  dont  le 
noyau  est  bien  coloré  par  le  carmin  avec  peu  ou  pas  de  proto- 
plasma appréciable  ressemblant  tout  à  fait  à  des  points  lyinpha-. 
tiques  de  volume  variable,  de  forme  ordinairement  arrondie,  mais 
h  limites  irrégulières,  alors  que  ces  organes  ne  sont  pas  considérés 
comme  pourvus  à  l'état  normal  de  points  lymphatiques. 

C'est  dans  le  foie  que   ces  productions   se  rencontrent  le  plus 
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C'est  ainsi  que,  dans  ce  cas,  les  productions  lymphoïdes  pourront 
être  tellement  abondantes  que  toutes  les  productions  cellulaires 
sembleront  provenir  de  leur  hyperplasie  débordante.  Cependant 
cette  hypothèse  ne  saurait  être  admise,  parce  que  Ton  voit  aussi 
Thyperplasie  lymphoïde  à  une  certaine  distance  du  foyer  inflam- 
matoire et  que  Ton  considère  même  les  productions  lymphoïdes 
plutôt  comme  secondaires  ;  ce  qui  est  le  cas  habituel  des  lésions 
ganglionnaires.  En  réalité  dans  les  lésions  inflammatoires,  les 
hyperproductions  cellulaires  portent  sur  toutes  les  parties  consti- 
tuantes de  la  région  atteinte,  comme  nous  le  démontrerons  plus 
loin,  et  toujours  avec  plus  ou  moins  d'intensité  sur  le  tissu  lym- 
phoïde, lorsqu'il  s'en  trouve  au  niveau  de  la  lésion  sans  qu'on 
puisse  manifestement  établir  Tordre  dans  lequel  les  divers  élé- 
ments sont  atteints.  Mais,  ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que  les 
ganglions  voisins  et  à  plus  forte  raison  éloignés,  ne  sont  affectés 
que  secondairement,  comme  tous  les  auteurs  l'ont  observé. 

Du  moment  où  l'on  trouve  des  amas  de  petites  cellules  rondes 
au  sein  des  foyers  inflammatoires  des  divers  organes  qui  ne  pos- 
sèdent pas  de  tissu  lymphoïde,  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  les 
considérer  comme  des  hyperplasies  de  ce  tissu,  ni  comme  des 
néoformations  qu'on  n'observe  qu'avec  les  tumeurs. 

Il  s'agit  bien  évidemment  d'une  production  intensive  de  jeunes 
cellules  réunies  en  amas  qui,  le  plus  souvent,  se  continuent  en 
prolongements  diffus  au  sein  du  tissu.  Toutes  ces  productions 
paraissent  bien  de  même  nature,  sauf  que  les  petites  cellules 
rénnies  en  amas  semblent  plus  jeunes,  plus  nouvellement  pro- 
duites au  sein  des  parties  enflammées. 

Si  l'on  veut  bien  remarquer  que  ces  amas  cellulaires  se  ren- 
contrent surtout  au  voisinage  de  vaisseaux  dilatés  ou  de  nouvelle 
formation,  on  peut  en  déduire  qu'il  y  a  beaucoup  de  probabilités 
pour  que  ces  cellules  proviennent  récemment  des  vaisseaux,  comme 
tuiles  les  cellules,  mais  seulement  qu'elles  ont  été  diapédésées  en 
grande  quantité  sur  des  points  plus  ou  moins  localisés. 

Celte  hypothèse  nous  paraît  corroborée  par  ce  qu'on  observe 
.m*>i  Mir  les  tumeurs.  Celles-ci  présentent  également  en  plus  ou 
nii.ms  grand  nombre  de  petits  amas  cellulaires,  tout  à  fait  ana- 
l«  -jm*>*  à  ceux  des  productions  inflammatoires,  et  ils  doivent 
ir.uH.«mblableraent  y  jouer  le  même  rôle. 

II  est  vrai  que  les  auteurs  désignent  ordinairement  les  jeunes 
«•♦•Utile*  réunies  en  amas  ou  disséminées  dans  les  tissus,  sous  le 
rv»ni  de  «  cellules  embryonnaires  »;  mais,  comme  nous  le  démon- 
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Or,  comme  cette  démonstration  n'a  pas  été  faite  en  dehors  des 
cas  de  lymphosarcomes,  et  que,  à  l'état  normal,  on  ne  constate 
pas  le  moindre  point  lymphoïde  manifeste  dans  cet  organe,  on 
est  bien  contraint  de  considérer  ces  productions  comme  étant 
d'origine  inflammatoire.  11  est  à  remarquer  cependant  que  les 
noyaux  de  ces  cellules  paraissent  placés  dans  un  réticulum,  surtout 
lorsque  la  préparation  est  ancienne.  Mais  il  est  probable  qu'il 
s'agit  du  contour  des  cellules  en  contact  les  unes  avec  les  autres. 

Du  reste,  dans  ces  cas,  on  trouve  non  seulement  ces  petits  amas 
cellulaires  ordinairement  sur  un  point  des  espaces  portes,  mais 
aussi  des  productions  cellulaires  plus  ou  moins  abondantes,  irré- 
gulièrement disséminées,  plutôt  le  long  des  vaisseaux  et  entre  les 
canalicules  hépatiques.  Ce  sont  même  ces  lésions  qui  sont  habi- 
tuellement constatées,  les  petits  amas  cellulaires  étant  souvent  peu 
accusés.  Mais  une  observation  attentive  permet  de  se  rendre 
compte  des  rapports  qui  existent  entre  ces  diverses  productions. 
A  un  léger  degré,  on  ne  voit  que  des  cellules  disséminées  prin- 
cipalement autour  des  canaux  biliaires;  à  un  degré  plus  accusé 
les  cellules  sont  répandues  en  plus  grand  nombre  le  long  de  ces 
canaux  et  des  vaisseaux,  mais  en  somme  sur  la  plus  grande  partie 
ou  la  totalité  des  espaces  portes,  et,  en  môme  temps,  on  trouve 
alors  çà  et  là  les  petits  amas  cellulaires,  en  rapport  avec  une  plus 
grande  intensité  du  processus;  ce  qui  permet  de  considérer  toutes 
ces  productions  comme  étant  d'origine  inflammatoire. 

Cette  conclusion  nous  paraît  encore  justifiée  par  les  observa- 
tions que  nous  avons  faites  au  niveau  des  productions  inflam- 
matoires localisées  sur  les  divers  organes. 

En  effet,  lorsqu'on  examine  des  lésions  de  ce  genre  au  niveau  du 
foie,  du  rein,  des  poumons,  des  organes  génitaux,  de  la  peau,  des 
muqueuses,  dans  les  parois  vasculaires,  dans  les  os,  etc.,  en  un 
mot  dans  tous  les  tissus  enflammés,  on  rencontre  çà  et  là  (ainsi 
que  nous  le  verrons  en  traitant  de  l'inflammation)  de  petits  amas 
de  cellules  rondes,  analogues  à  ceux  qui  ont  été  précédemment 
considérés  dans  le  foie,  mais  avec  prédominance  dans  la  leuco- 
cythémie,  la  lymphadénie  et  les  infections  générales. 

Si  l'inflammation  est  localisée  sur  une  région  où  se  trouve  du 
tissu  lymphoïde,  les  productions  de  ce  dernier  sont  considéra- 
blement exagérées,  se  confondant  insensiblement  avec  les  pro- 
ductions diffuses  de  la  région,  comme  on  peut  le  voir  sur  les 
figures  se  rapportant  aux  inflammations  de  la  muqueuse  intes- 
tinale, par  exemple. 
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C'est  ainsi  que,  dans  ce  cas,  les  productions  lymphoïdes  pourront 
être  tellement  abondantes  que  toutes  les  productions  cellulaires 
sembleront  provenir  de  leur  hyperplasie  débordante.  Cependant 
cette  hypothèse  ne  saurait  être  admise,  parce  que  Ton  voit  aussi 
lhyperplasie  lymphoïde  à  une  certaine  distance  du  foyer  inflam- 
matoire et  que  Ton  considère  même  les  productions  lymphoïdes 
plutôt  comme  secondaires  ;  ce  qui  est  le  cas  habituel  des  lésions 
ganglionnaires.  En  réalité  dans  les  lésions  inflammatoires,  les 
hyperproductions  cellulaires  portent  sur  toutes  les  parties  consti- 
tuantes de  la  région  atteinte,  comme  nous  le  démontrerons  plus 
loin,  et  toujours  avec  plus  ou  moins  d'intensité  sur  le  tissu  lym- 
phoïde, lorsqu'il  s'en  trouve  au  niveau  de  la  lésion  sans  qu'on 
puisse  manifestement  établir  l'ordre  dans  lequel  les  divers  élé- 
ments sont  atteints.  Mais,  ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que  les 
ganglions  voisins  et  à  plus  forte  raison  éloignés,  ne  sont  affectés 
que  secondairement,  comme  tous  les  auteurs  l'ont  observé. 

Du  moment  où  l'on  trouve  des  amas  de  petites  cellules  rondes 
au  sein  des  foyers  inflammatoires  des  divers  organes  qui  né  pos- 
sèdent pas  de  tissu  lymphoïde,  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  les 
considérer  comme  des  hyperplasies  de  ce  tissu,  ni  comme  des 
néoformations  qu'on  n'observe  qu'avec  les  tumeurs. 

Il  s'agit  bien  évidemment  d'une  production  intensive  de  jeunes 
cellules  réunies  en  amas  qui,  le  plus  souvent,  se  continuent  en 
prolongements  diffus  au  sein  du  tissu.  Toutes  ces  productions 
paraissent  bien  de  même  nature,  sauf  que  les  petites  cellules 
réunies  en  amas  semblent  plus  jeunes,  plus  nouvellement  pro- 
duites au  sein  des  parties  enflammées. 

Si  Ton  veut  bien  remarquer  que  ces  amas  cellulaires  se  ren- 
contrent surtout  au  voisinage  de  vaisseaux  dilatés  ou  de  nouvelle 
formation,  on  peut  en  déduire  qu'il  y  a  beaucoup  de  probabilités 
pour  que  ces  cellules  proviennent  récemment  des  vaisseaux,  comme 
toutes  les  cellules,  mais  seulement  qu'elles  ont  été  diapédésées  en 
grande  quantité  sur  des  points  plus  ou  moins  localisés. 

Cette  hypothèse  nous  parait  corroborée  par  ce  qu'on  observe 
aussi  sur  les  tumeurs.  Celles-ci  présentent  également  en  plus  ou 
m^ins  grand  nombre  de  petits  amas  cellulaires,  tout  à  fait  ana- 
logues à  ceux  des  productions  inflammatoires,  et  ils  doivent 
vraisemblablement  y  jouer  le  même  rôle. 

Il  est  vrai  que  les  auteurs  désignent  ordinairement  les  jeunos 
"•Unies  réunies  en  amas  ou  disséminées  dans  les  tissus,  sous  le 
nom  de  «  cellules  embryonnaires  »  ;  mais,  comme  nous  le  démon- 
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trerons  bientôt,  il  no  saurait  être  question  dans  l'organisme  entiè- 
rement constitué  de  cellules  de. l'embryon,  ni  même  de  cellules 
embryonnaires  de  l'adulte. 

Nous  aurons  à  revenir  sur  tous  ces  points  à  propos  des  lésions 
inflammatoires  et  néoplasiques  ;  et  si  nous  avons  empiété  sur  ces 
sujets  à  propos  de  l'origine  des  éléments  cellulaires  de  nouvelle 
formation,  c'est  afin  d'appeler  immédiatement  l'attention  sur  les 
arguments  qu'on  peut  faire  valoir  pour  soutenir  qu'elle  réside  dans 
les  éléments  du  sang,  en  montrant  en  même  temps  les  rapports 
qui  les  relient  avec  les  organes  lymphoïdes. 

Cependant,  nous  sommes  forcé  de  convenir  que,  pas  plus  dans 
ces  organes  que  dans  l'appareil  circulatoire  ou  dans  l'intimité 
des  tissus,  il  n'est  possible,  avec  nos  moyens  actuels  d'inves- 
tigation, de  surprendre  le  mode  de  formation  de  ces  éléments 
cellulaires.  C'est  en  vain  que  pour  contrôler  l'opinion  des  auteurs 
qui  soutiennent  leur  hyperproduction  par  la  division  des  cellules 
sur  ces  divers  points,  nous  avons  examiné  (en  nous  plaçant  dans 
les  meilleures  conditions  possibles)  les  ganglions  et  la  moelle 
osseuse,  pris  sur  l'animal  vivant  ;  nous  n'avons  pu  constater  la 
moindre  trace  de  division  directe  ou  indirecte  des  cellules.  On  n'y 
trouve  pas  môme  des  ligures  de  pseudo-karyokinèse  rencontrées 
dans  les  cas  pathologiques;  parce  que,  dans  ces  derniers,  il  s'agit 
d'altérations  cellulaires  qui  n'existent  pas  sur  des  organes  nor- 
maux. C'est  môme  un  argument  de  plus  en  faveur  de  l'opinion 
que  nous  soutenons  au  sujet  de  la  non  existence  de  la  karyo- 
kinèse  sur  les  parties  définitivement  constituées,  et  soumises 
seulement  à  la  rénovation  des  éléments  cellulaires. 

Mais  de  ce  que  Ton  ne  connaît  pas  l'origine  des  éléments  du 
sang  d'une  manière  positive,  il  ne  s'en  suit  pas  qu'on  doive  négli- 
ger tout  ce  qui  a  trait  à  leur  utilisation  pour  la  nutrition  et  la 
rénovation  dos  éléments  cellulaires  des  tissus  dont  on  peut  se 
rendre  compte  dans  une  certaine  mesure.  En  effet,  sans  avoir 
également  des  notions  complètes  à  ce  sujet,  on  en  possède 
cependant  quelques-unes  d'assez  probantes,  que  nous  avons  cherché 
à  mettre  en  relief,  et  d'où  il  résulte  qu'il  y  a  toutes  probabilités 
pour  que  le  liquide  sanguin  fournisse  à  la  fois  les  matériaux  de 
nutrition  des  divers  éléments  constituants  des  tissus  et  les  cellules 
nécessaires  au  remplacement  de  celles  qui  disparaissent,  dans  les 
états  pathologiques  comme  a  l'état  normal. 

La  plupart  dos  auteurs  admettent  bien  que  les  globules  blancs 
du  sang  diapédésés  peuvent  devenir  des  cellules  conjonctives  ou 
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endothéliales  ;  mais  les  faits  apportés  par  quelques-uns  en 
faveur  de  la  constitution  d'éléments  épithéliaux  et  glandulaires 
de  la  mAme  manière t  sont  en  général  négligés.  On  n'y  attache 
aucune  importance,  parce  que  Ion  croit  h  la  division  des  cellules 
propres  des  tissus  pour  la  rénovation  des  cellules  et  pour  les  pro- 
ductions pathologiques,  ainsi  qu'à  celle  des  éléments  du  tissu  con- 
jonctif,  lesquels  se  trouveraient  ensuite  confondus  avec  les  élé- 
ments diapédésés  et  même  avec  les  jeunes  cellules  résultant  de  la 
division  des  anciennes. 

C'est  ainsi  qu'on  arrive  à  trouver  dans  le  tissu  conjonctif  les  élé- 
ments les  plus  disparates,  surtout  lorsqu'on  y  ajoute  encore  les 
cellules  considérées  comme  des  phagocytes.  Or,  non  seulement  il 
est  impossible  de  distinguer  ces  cellules  les  unes  des  autres,  mais 
on  crée  ainsi  une  théorie  qui  est  en  opposition  avec  tout  ce  que 
Ton  sait  de  la  constance  dans  les  modes  de  production  et  d'évo- 
lution cellulaires  que  nous  connaissons,  et  surtout  avec  l'obser- 
vation des  faits  qui,  comme  nous  avons  cherché  à  le  prouver,  ne 
peuvent  pas  démontrer  la  multiplication  des  cellules  par  division 
dans  les  tissus  constitués. 

Enfin,  on  attribue  de  la  sorte  au  tissu  conjonctif  une  constitution 
éventuelle  qui  s'éloigne  absolument  de  celle  admise  à  l'état  normal 
par  les  histologistes.  Ceux-ci,  du  reste,  ne  sont  pas  d'accord  sur 
tous  les  points.  Nous  croyons  même  que  tout  ce  qu'on  désigne 
communément  en  anatomie  pathologique  sous  le  nom  de  tissu 
conjonctif,  ne  répond  nullement  au  tissu  conjonctif  des  histolo- 
gistes. Or,  comme  ce  tissu  joue  un  rôle  capital  dans  toutes  les  pro- 
ductions pathologiques,  qui  ne  peuvent  être  qu'une  déviation  de 
l'état  normal,  il  importe  tout  d'abord  d'être  fixé  sur  ce  qu'on  doit 
entendre  sous  ce  nom  dans  cet  état. 
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CHAPITRE    III 

QUELQUES   CONSIDÉRATIONS   SUR  LE  TISSU   CONJONCTIF 
ET  LE  ROLE   QU'ON  PEUT  LUI  ATTRIBUER 

«  Le  tissu  conjonctif,  dit  M.  Ranvier,  correspond  à  peu  près  au 
tissu  cellulaire  de  nichât.  Répandu  dans  le  corps  entier,  il  enve- 
loppe tous  les  organes  et  pénètre  dans  leur  intérieur  pour  leur 
former  une  sorte  de  squelette.  » 

L'auteur  du  Traité  d'histologie,  cite  les  parties  de  l'organisme  où 
Ton  rencontre  du  tissu  conjonctif,  mais  ne  le  définit  pas  autrement. 
Toutefois,  il  résulte  de  ses  recherches  que  les  fibres  conjonctives 
sont  essentiellement  constituées  par  des  faisceaux  de  fibrilles  for- 
dés  en  dehors  des  cellules,  lesquelles  se  trouvent  ainsi  entre  les 
faisceaux.  On  aurait  pu  croire  cette  question  du  rapport  des 
cellules  avec  les  fibrilles  définitivement  tranchée;  mais  M.  Iletterer 
a  publié,  il  y  a  quelques  années,  une  revue  générale  au  sujet  des 
découvertes  récentes  relatives  au  développement  du  tissu  con- 
jonctif, d'où  il  ressort  qu'il  se  manifeste  une  tendance  à  consi- 
dérer au  contraire  les  faisceaux  de  fibrilles  conjonctives  comme 
produits  aux  dépens  des  cellules  elles-mêmes. 

C'est  donc  le  retour  aux  anciennes  opinions  contradictoires 
émises  à  ce  sujet  depuis  les  travaux  de  Schwann,  Uenle,  Reichert, 
Lebert,  (lh.  Robin,  Virchow,  etc.;  ce  qui  prouve  que  des  observa- 
teurs de  premier  ordre  ont  interprété  différemment  ce  qu'ils  ont  vu, 
ou  n'ont  pas  vu  les  mûmes  choses,  peut-être  en  n'observant  pas  les 
mêmes  points,  ni  dans  les  mêmes  conditions.  Nous  inclinons  pour 
cette  dernière  hypothèse,  en  raison  de  l'interprétation  relati- 
vement facile,  fournie  par  les  moyens  actuels  d'observation,  et 
parce  que  c'est  aussi  l'impression  que  donne  la  lecture  des  travaux 
publiés  à  ce  sujet. 

Ce  tissu  se  présente  dans  les  diverses  parties  de  l'organisme 
avec  des  dispositions  particulières,  et  ordinairement  avec  l'adjonc- 
tion de  fibres  élastiques,  souvent  de  vésicules  adipeuses,  suivant  les 
régions  qu'il  occupe  et  les  fonctions  qu'il  remplit  ;  de  telle  sorte  qu'il 
diffère  notablement  dans  les  tendons,  les  membranes  d'enveloppe, 
le  derme,  les  gaines  des  vaisseaux  et  des  nerfs,  dans  l'épiploon,  etc., 
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où  il  constitue  autant  d'appareils  spécialement  adaptés  à  une 
fonction,  mais  aussi  avec  le  caractère  général  de  servir  de  pro- 
tection, do  soutien  ou  de  relier  les  parties  entre  elles.  En  tout  cas 
partout  où  il  y  a  du  tissu  fibreux  proprement  dit,  on  trouve,  comme 
l'a  indiqué  M*  Ranvier,  des  faisceaux  fibrillaires  indépendants 
des  cellules,  lesquelles  sont  situées  entre  les  faisceaux;  ceux-ci 
étant,  par  conséquent,  extra-cellulaires. 

Il  est  plus  difficile  de  savoir  s'il  s'agit  de  fibrilles  primitives 
réunies  pour  former  les  faisceaux,  ou  s'il  y  a  d'abord  une  masse 
homogène  subissant  ultérieurement  la  fibrillation  ;  mais  cette  der- 
nière interprétation  nous  parait  la  plus  probable,  d'après  les  obser- 
vations que  nous  avons  faites  dans  les  cas  pathologiques. 

On  peut  aussi  se  demander  quels  sont  les  rapports  existant  entre 
ces  cellules  et  ces  faisceaux? 

11  est  très  vraisemblable  que  des  échanges  ont  lieu  entre  ces 
parties  dans  les  actes  nutritifs  ;  mais  il  n'est  guère  possible  de  croire 
à  la  formation  de  ces  faisceaux  uniquement  aux  dépens  d'une  matière 
élaborée  par  les  cellules  :  celles-ci  étant  trop  peu  nombreuses  et 
trop  petites  pour  fournir  de  pareils  matériaux.  On  dit,  il  est  vrai, 
que  sur  l'embryon,  ce  tissu  ne  renferme  d'abord  que  des  cellules 
au  sein  desquelles  on  voit  ultérieurement  apparaître  des  faisceaux 
de  fibres  conjonctives  ;  mais  c'est  un  argument  employé  par  les 
deux  parties  pour  prouver  que  les  fibres  sont  extra  ou  intra- 
cellulaires. On  oublie  que  les  cellules  se  trouvent  au  sein  d'une 
substance  intermédiaire  aussi  réduite  que  l'on  voudra,  mais 
indispensable  assurément  pour  que  les  échanges  nutritifs  puissent 
avoir  lieu  avec  les  produits  fournis  par  le  sang.  Or,  en  général, 
on  ne  tient  pas  compte  de  ces  sucs  nutritifs  qui,  à  l'état  normal, 
ne  sont  même  pas  quantité  négligeable,  et  qui,  à  l'état  patholo- 
gique, sont  susceptibles  de  prendre  de  grandes  proportions.  Dans 
ce  dernier  cas,  on  peut  même  suivre  la  formation  du  tissu  fibreux 
depuis  la  production  des  exsudats  liquides  ou  demi-liquides  dans 
l»*>quels  se  trouvent  les  cellules,  et  où  l'on  voit  se  produire  gra- 
duellement la  substance  hyaline  d'abord  molle,  puis  de  plus  en  plus 
ferme,  jusqu'à  la  constitution  de  faisceaux  durs  hyalins  ou 
fibrillaires  entre  lesquels  persistent  les  cellules  aplaties. 

Dans  tous  les  cas,  il  s'agit  bien  d'une  production  extra-cellulaire 
fermée  par  des  substances  provenant  du  sang,  mais  certainement 
nprès  des  échanges  avec  les  cellules  qui  jouent  vis-à-vis  de  cette 
production  le  même  rôle  que  les  cellules  du  tissu  cartilagineux  ou 
«•svrux  vis-à-vis  de  la  substance  fondamentale  intermédiaire. 
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Donc,  qui  dit  tissu  fibreux,  dit  tissu  constitué  par  une  substance 
fondamentale  hyaline,  en  faisceaux  déliés  ou  plus  ou  moins  volu- 
mineux, homogène  ou  fibrillaire,  dans  laquelle  se  trouve  dissémi- 
nées des  cellules  en  quantité  variable,  mais  d'autant  moindre  que 
la  substance  fondamentale  est  plus  abondante,  que  les  faisceaux 
sont  plus  volumineux  et  plus  compacts,  ordinairement  avec  l'ad- 
jonction de  fibres  élastiques  et  souvent  de  tissu  cellulo-adipeux, 
suivant  les  régions. 

En  admettant  que  les  faisceaux  conjonctifs  sont  recouverts  de 
cellules  plates  à  la  façon  des  séreuses,  on  devait  nécessairement 
assimiler  ces  cellules  aux  endothéliums  qui  recouvrent  ces  mem- 
branes, et  penser  qu'il  existe  pour  ainsi  dire  des  surfaces  séreusfcs 
interposées  entre  les  éléments  propres  des  organes  partout  où  se 
trouve  du  tissu  fibreux.  C'était  admettre,  en  somme,  avec  Milne 
Edwards,  de  minces  lacunes  représentant  les  parties  les  plus  pro- 
fondes du  système  lymphatique.  Mais  la  communication  de  ces 
prétendus  espaces  lymphatiques  avec  les  véritables  vaisseaux  de 
même  nom  n'a  pas  pu  être  prouvée.  Bien  au  contraire,  on  a  tou- 
jours trouvé  que  ces  derniers,  tapissés  par  un  endothèlium  continu* 
étaient  fermés;  et  M.  Henaut  fait  remarquer  avec  raison  que  les 
injections  par  lesquelles  on  a  cru  démontrer  le  passage  des  liquides 
du  tissu  conjonctif  dans  les  voies  lymphatiques  n'ont  pu  arriver 
dans  ces  vaisseaux  que  par  effraction. 

Mais,  à  toutes  les  raisons  que  l'on  a  données  pour  prouver  qu'il 
n'existe  pas  de  canaux  du  suc  dans  le  tissu  conjonctif,  il  faut  préci- 
sément ajouter  le  fait  qu'il  n'y  a  pas  pour  le  contenir  un  épithélium 
continu,  comme  on  le  trouve  dans  tous  les  canaux  et  dans  toutes 
les  cavités  de  l'économie  dont  il  tapisse  les  parois.  Nulle  part  on  ne 
voit  un  endotlu'lium  discontinu  limitant  une  cavité  où  circule- 
rait de  la  lymphe  ou  tout  autre  liquide.  11  ne  pourrait  pas  en 
être  différemment  pour  le  tissu  fibreux,  s'il  existait  véritablement 
des  cavités  interfasciculaires.  Or,  ces  cavités  n'existent  pas  et 
il  n'y  a  pas  non  plus  de  raison  pour  que  l'on  persiste  à  consi- 
dérer les  cellules  interfasciculaires  comme  un  endothèlium  discon- 
tinu et  en  somme  comme  un  endothèlium  qui  fait  supposer  leur 
existence. 

On  voit,  en  effet,  pour  peu  que  les  faisceaux  fibreux  soient  épais 
et  denses,  que  c'est  à  peine  si  l'on  peut  apercevoir  les  cellules 
intermédiaires  ou  plutôt  leur  noyau  avec  ou  sans  substance  proto- 
plasmique  appréciable.  D'autres  fois,  cette  subMance  est  plus 
ou  moins  abondante  et  très    irrégulièrement  disposée    entre   les 
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faisceaux,  sans  contours  déterminés  et  sans  adaptation  avec  la 
périphérie  des  cellules  voisinesT  contrairement  h  ce  qui  a  lieu  pour 
tous  les  endothéliums  véritables.  Si  la  substance  dite  protoplas- 
mique  des  cellules  est  répandue  irrégulièrement  et  se  trouve  en 
communication  dans  les  points  où  les  cellules  sont  voisines,  ce 
n'est  pas  à  la  façon  des  endothéliums,  mais  d'une  manière  diffuse 
comme  il  peut  arriver  pour  toutes  les  cellules  répandues  dans 
une  substance  fondamentale. 

11  y  a  tout  lieu  de  croire  qu  il  en  est  ainsi  pour  le  tissu  fibreux. 
On  y  voit  en  somme  des  noyaux  dans  une  substance  intermédiaire 
dite  protoplasmique  qui  est  comme  infiltrée  entre  les  faisceaux 
fibrillaires  disposés  de  toutes  manières  ;  de  telle  sorte  que  cette 
substance  plus  abondante  au  niveau  des  points  où  les  faisceaux 
sont  légèrement  écartés  se  poursuit  irrégulièrement  en  s'amincis- 
sant  sur  ceux  où  les  faisceaux  sont  plus  immédiatement  en  contact. 
II  en  résulte  aussi  que,  lorsqu'ils  sont  dissociés,  ces  faisceaux 
ofFrent  les  empreintes  dues  à  leur  entre-croisement.  On  peut  bien 
se  rendre  compte  que  la  substance  intermédiaire  est  très  mince  sur 
certains  points  et  plus  épaisse  vers  les  entre-croisements  de  plu- 
sieurs faisceaux  superposés.  Il  semble  qu'elle  envoie  comme  des 
prolongements  reliés  avec  d'autres  prolongements  provenant  des 
amas  voisins,  et  qui,  pour  ce  motif,  sont  dits  anastomotiques.  En 
réalité,  ces  prolongements  résultent  de  la  présence  de  la  môme 
substance  diffusée  irrégulièrement  entre  les  faisceaux,  en  quantité 
variable  suivant  les  espaces  laissés  entre  eux. 

Cette  substance  est  très  modifiable  dans  les  cas  pathologiques  où 
on  la  trouve  souvent  plus  fluide  et  plus  abondante  ;  ce  qui  nous 
fait  croire  qu'il  s'agit  non  d'un  protoplasma  cellulaire  limité,  mais 
plutôt  d'une  substance  dans  laquelle  sont  plongées  les  cellules  qui 
n  ont,  il  est  vrai,  de  bien  manifeste  que  leur  noyau.  Et  même  dans 
bien  des  cas  pathologiques,  c'est  lui  seul  qu'on  aperçoit  entre  les 
faiveaux,  la  substance  protoplasmique  étant  si  peu  abondante  et  si 
fluide  qu  elle  passe  inaperçue  et  qu'on  en  trouve  à  peine  des  traces. 
H  est  vraisemblable  que  dans  tous  ces  cas  le  protoplasma  cellulaire 
«->t  réellement  peu  abondant  et  sans  limites  précises,  qu'il  se  confond 
plu?»  ou  moins  avec  la  substance  intermédiaire  dont  l'analogie  ou  la 
similitude  avec  le  protoplasma  est  toujours  plus  ou  moins  manifeste. 
Eutin,  il  ne  saurait  y  avoir  d'éléments  cellulaires  sans  un  milieu  qui 
r»*nde  b's  échanges  nutritifs  possibles.  Et  ce  milieu  participe  avec 
l«*lement  cellulaire  aux  modifications  constatées  dans  les  étals 
pathologiques  qui  servent  en  quelque  sorte  à  sa  démonstration, 
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mais  qui  ne  se  produisent  que  sous  l'influence  de   modifications 
survenues  dans  l'état  des  vaisseaux. 

Le  tissu  conjonctif,  considéré  dans  ses  rapports  avec  les  éléments 
propres  des  tissus  à  l'état  normal  et  surtout  à  l'état  pathologique, 
a  donné  lieu  à  des  opinions  contradictoires  nombreuses  qui  méri- 
teraient d'être  discutées  si  la  question  était  l'objet  d'un  travail 
spécial.  Mais  ne  pouvant  pas  lui  donner  un  pareil  développement 
dans  cet  ouvrage,  nous  nous  bornerons  à  mettre  nettement  en 
évidence  comment,  selon  nous,  on  doit  comprendre  l'origine  et  le 
rôle  des  cellules  conjonctives  et,  par  conséquent,  ce  que  Ton  doit 
entendre  sous  la  dénomination  de  tissu  conjonctif  ou  mieux  de 
substance  conjonctive,  espérant  que  les  arguments  en  faveur  de 
notre  interprétation  ressortiront  de  l'étude  de  tous  les  phénomènes 
pathologiques  auxquels  cette  question  est  intimement  liée. 

Et  d'abord  il  est  un  point  au  sujet  duquel  il  nous  est  impossible 
de  souscrire  à  l'opinion  des  auteurs  :  c'est  à  propos  de  la  constitu- 
tion du  tissu  conjonctif  dans  la  profondeur  des  organes.  On  admet, 
en  effet,  sa  pénétration  dans  les  divers  organes  jusqu'aux  cellules 
propres  qui  caractérisent  chacun  d'eux.  Et  comme,  d'après  M.  Ran- 
vier,  «  le  tissu  conjonctif  est  constitué  partout  par  les  mêmes  élé- 
ments »,  il  s'en  suit  que  les  faisceaux  à  fibrilles  conjonctives  extra- 
cellulaires qui  accompagnent  les  vaisseaux  artériels  et  veineux 
dans  le  tissu  fibreux  lâche  jusque  dans  la  profondeur  des  organes, 
devrait  se  trouver  encore  auprès  des  capillaires  qui  pénètrent  plus 
profondément,  puisque  tout  ce  qui  nest  pas  vaisseaux,  nerfs  ou 
cellules  propres  d%un  organe,  est  dit  tissu  conjonctif  par  les  auteurs. 
Or,  c'est  en  vain  qu'on  y  chercherait  les  faisceaux  fibrillaires  avec 
les  grandes  cellules  ramifiées  et  les  libres  élastiques,  éléments 
décrits  comme  caractérisant  tout  tissu  conjontif. 

On  voit,  il  est  vrai,  entre  les  capillaires  et  les  cellules  propres  des 
organes,  des  noyaux  arrondis,  ovalaires  ou  fusiformes,  dans  une 
petite  quantité  de  substance  hyaline,  mais  qui  ne  constitue  pas  des 
faisceaux  fibreux.  Sur  la  plupart  des  préparations  faites  après 
durcissement  dans  l'alcool,  il  est  très  difficile  de  dire  s'il  s'agit  de 
cellules  fusiformes  à  protoplasma  hyalin  intimement  accolées,  ou 
seulement  en  réalité  de  noyaux  au  sein  d'une  substance  hyaline 
intermédiaire  se  confondant  avec  le  protoplasma  cellulaire.  Toute- 
fois, par  les  dissociations  à  l'état  frais  et  surtout  par  l'étude  des 
coupes  faites  après  durcissement  rapide  par  congélation  des  frag- 
ments de  tissus  avec  l'air  liquide  ou  avec  l'acide  carbonique,  on 
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peut  se  rendre  compte  que,  sur  les  points  qui  ont  été  plus  ou  moins 
dissociés  par  les  manipulations,  les  noyaux  apparaissent  ronds  ou 
plus  ou  moins  aplatis,  souvent  sans  trace  de  protoplasma  manifeste, 
ou  seulement  avec  un  petit  débris  de  substance  hyaline  semblable  à 
celle  qui  se  trouve  au  voisinage  sous  forme  de  filament.  Le  noyau 
est  accolé  à  un  point  de  sa  périphérie  ou  se  trouve  entre  deux  fila- 
ments hyalins  dans  l'angle  formé  par  leur  réunion,  sans  protoplasma 
manifeste  ou  seulement  avec  des  traces,  sous  forme  de  légers  amas 
irréguliers  de  substance  granuleuse  ou  hyaline,  se  confondant  plus 
ou   moins  avec  la  substance   hyaline   intermédiaire.   Celle-ci   se 
présente  sous  la  forme  de  filaments  légers  ou  à  peine  de  quelques 
linéaments,  en  raison  de  leur  friabilité  extrême.  En  somme,  les 
cellules  qui  sont  situées  au  sein  de  cette  substance  n'ont  pas  des 
contours  nettement  définis. 

On  dirait  plutôt  qu'il  s'agit  de  noyaux  plongés  irrégulièrement 
dans  une  substance  fondamentale  demi-liquide;  ce  qui  explique 
bien  les  divergences  des  auteurs  au  sujet  du  rapport  des  cel- 
lules avec  la  substance  intermédiaire  considérée  dans  des  régions 
différentes. 

Il  y  a  entre  les  cellules  conjonctives  et  les  cellules  propres  des 
tissus   une  différence  qui    parait    surtout    en    rapport    avec   le 
rôle  que  les  unes  et  les  autres  ont  à  remplir.  Les  premières  sont 
manifestement  des  éléments  jeunes,  dont  le  noyau  seul  est  très  net, 
mais  dont  le  protoplasma  n'est  pas  apparent,  parce  qu'il  n'est  pas 
limité.  11  se  confond  le  plus  souvent,  en  effet,  avec  la  substance 
intermédiaire  aux  dépens  de  laquelle  il  va  se  développer,  lorsque  ces 
éléments  seront  devenus  fixes  pour  constituer  les  cellules  propres 
d**s  divers  tissus,  lesquelles  se  renouvelleront  au  fur  et  à  mesure  de 
leur  disparition,  comme  il  arrive  pour  les  épithéliums  qui  tapissent 
!♦*>  surfaces  de  revêtement,  les  glandes  et  leurs  canaux  excréteurs,  etc. 
Ce  sont  les  conditions  physiques  dans  lesquelles  se  trouvent  les 
jaunes  éléments  et  la  fonction  qu'ils  sont  appelés  à  remplir  dans 
chaque  tUsu,  qui  paraissent  déterminer  leur  développement.  Celui- 
ci   e*t  donc  en  rapport  avec  la  nature  des   éléments   de  chaque 
tissu.  La  limitation  et  la  forme  du  protoplasma  des  cellules  résultent 
à  la  fois  de  leur  nature  et  de  leur  contact  réciproque;  mais  on 
p*ut  trouver,  sur  les  limites  des  éléments  conjonctifs  et  des  élé- 
ments propres,  tous  les  intermédiaires  entre  les  jeunes  cellules  et 
Mb»*  qui  ont  acquis  leur  entier  développement  au  cours  de  leurs 
diverses  phases. 
11  y  a  d'autant  plus  de  probabilités  pour  que  cette  interprétation 
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de  phénomènes  observés  dans  les  tissus  épithéliaux  soit  exacte, 
que  dans  les  tissus  fibreux,  adipeux,  osseux,  cartilagineux,  muscu- 
laires et  nerveux,  leurs  éléments  dits  conjonctifs  font  manifeste- 
ment partie  intégrante  de  chacun  de  ces  tissus.  En  effet,  l'examen 
attentif  de  leurs  éléments  constituants  par  les  divers  procédés,  et 
notamment  à  l'état  frais  soit  par  dissociation,  soit  par  le  durcisse- 
ment instantané,  montre  qu'ils  sont  tous  de  même  nature,  qu'il 
n'existe  pas  de  tissu  conjonctif  indépendant  des  cellules  propres  et 
qu'il  n'y  a  de  tissu  fibreux  que  dans  la  charpente  vasculaire  des 
divers  tissus.  Enfin  dans  les  cas  pathologiques  on  a  la  démonstration 
que  ce  sont  les  jeunes  cellules  dites  conjonctives,  produites  en  abon- 
dance, qui  vont  donner  lieu  aux  formations  nouvelles  d'éléments 
propres,  et  avec  d'autant  plus  d'activité  que  ces  éléments  sont  sujets 
au  renouvellement  et  sont  facilement  produits  à  l'état  normal. 

Le  rapport  des  éléments  conjonctifs  avec  les  cellules  propres  qui 
ne  sont  pas  sujettes  à  un  renouvellement  complet  est  beaucoup 
plus  difficile  à  saisir.  Toutefois,  il  semble  bien  qu'il  se  produit 
encore  un  renouvellement  des  noyaux  et  de  la  substance  proto- 
plasmique  qui  les  environnent,  en  raison  de  ce  que  l'on  peut 
observer  dans  les  productions  pathologiques  exagérées. 

Dans  tous  les  cas,  ce  sont  les  examens  portant  sur  ces  produc- 
tions, surtout  sur  celles  ne  s'éloignant  pas  beaucoup  des  produc- 
tions normales,  qui  permettent  le  mieux  d'arriver  à  une  interpré- 
tation vraisemblable  de  la  constitution  des  tissus  et  notamment  de 
la  substance  conjonctive  proprement  dite  et  du  rôle  qu'elle  est 
appelée  à  remplir  par  rapport  aux  éléments  différenciés. 

Dans  les  cas  pathologiques  on  trouve  ordinairement  des  cellules 
filiformes  bien  caractérisées,  en  plus  ou  moins  grand  nombre, 
parce  qu'il  y  a  eu  des  productions  cellulaires  en  quantité  anormale, 
et  qu'un  certain  nombre  de  cellules  se  sont  fixées  en  donnant  lieu 
à  un  tissu  dit  de  sclérose,  formé  par  ces  éléments  fusiformes  accolés 
avec  peu  ou  pas  de  substance  intermédiaire  manifeste,  avec  ou,  le 
plus  souvent,  sans  faisceaux  fibrillaires.  Ce  sont  surtout  les  disso- 
ciations à  l'état  frais  qui  permettent  de  bien  se  rendre  compte  de 
la  constitution  de  ce  ti»u  pathologique. 

Mais  on  rencontre  encore  fréquemment  dans  les  hvperproduc- 
tions  anormales,  des  cellules  eu  plus  ou  moins  grand  nombre 
au  sein  d'une  substance  intermédiaire  d'aspect  et  de  quantité  très 
variables,  où  se  trouvent  aussi  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation. 
Elles  constituent  des  productions  plus  ou  moins  abondantes,  à  la 
surface  desquelles  existe  un  épithelium  de  revêtement,  ou  bien 
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tlles  renferment  des  cavités  ou  des  amas  glandulaires,  etc.  Or, 
dans  ces  cas,  ce  tissu  vascularisé  et  composé  en  définitive  seulement 
*le  cellules  accumulées  dans  une  substance  intermédiaire  granu- 
leuse, striée  ou  hyaline,  molle,  demi-liquide,  ou  plus  ou  moins 
ft  rme,  parfois  très  abondante,  est  encore  désigné  par  tous  les 
tuteurs  sous  le  nom  de  tissu  conjonctif,  sans  qu'on  songe  à  le 
distinguer  de  celui  qui  porte  le  môme  nom  et  dont  les  caractères 
smt  cependant  bien  différents,  puisque  ce  sont  ceux  du  tissu  fibreux. 
La  conclusion  qui  se  dégage  de  l'examen  de  ces  faits,  c'est  qu'on 
a  tort  d'assimiler  à  l'état  normal  le  tissu  sous-épithélial,  péri-glan- 
«lulaire  et  interacineux,  au  tissu  fibro-vasculaire,  au  tissu  fibreux, 
«*t  de  lui  donner  le  même  nom,  puisqu'il  s'agit  de  tissus  dont  la 
constitution  analomique  et  dont  les  fonctions  sont  différentes.  Les 
faisceaux  de  fibrilles  extracellulaires  sont  la  caractéristique  du 
Ji>su  fibreux  et  se  retrouvent  dans  toutes  ses  modalités,  mais  font 
absolument  défaut  dans  les  portions  profondes  ou  parenchymateuses 
proprement  dites  des  organes  où  ne  se  trouvent  plus  que  des  capil- 
laires et  des  cellules.  Ce  qui  est  considéré  à  ce  niveau,  par  les 
auteurs,  comme  du  tissu  conjonctif  est,  en  réalité,  un  tissu  cellulo- 
ra<cu/aire  avec  une  substance  intermédiaire,  en  quantité  très 
minime  à  l'état  normal,  mais  qui  peut  augmenter  beaucoup  en 
rcit'-me  temps  que  les  cellules  et  les  vaisseaux,  dans  les  états 
pathologiques.  Et,  comme  ces  derniers  ne  sont  ordinairement 
qu'une  exagération  plus  ou  moins  défectueuse  du  premier,  ils 
contribuent  encore  &  prouver  que  ce  tissu  est  autrement  constitué 
que  le  tis.su  fibreux,  et  qu'il  joue  un  autre  rôle  des  plus  importants, 
puisque  c'est  à  ce  niveau  qu'ont  lieu  les  productions  anormales 
jf*  cellules,  et  de  la  substance  intermédiaire  demi-liquide  ou 
liquide  avec  laquelle  s'opèrent  les  échanges  nutritifs,  par  suite  de 
la  présence  des  vaisseaux  capillaires  qui,  vraisemblablement, 
f.»urnis>eiit  les  matériaux  de  nutrition  nécessaires. 

Du  re*tef  Rindfleisch  fait  remarquer  que  «  le  tissu  conjonctif 
♦  îubnonnain»  est  identique  au  tissu  primordial,  si  souvent  cité, 
il»-  la  formation  pathologique,  à  l'exsudat  plastique  des  patholo- 
p>te*-huuioristes,  à  la  prolifération  des  corpuscules  plasmatiques 
«lf  Vircliow,  à  l'accumulation  des  globules  blancs  émigrés  du  sang 
<;ué  Gdinheim  nous  a  fait  connaître  ».  Si  ce  tissu,  qui  ne  saurait 
iin*  embryonnaire  dans  l'organisme  entièrement  formé,  a  une 
'.mportunce  particulière  à  l'état  pathologique,  ce  n'est  pas  que  les 
l'h/'iiomènes  qu'on  y  rencontre  soient  d'une  autre  nature  que  ceux 
d»-  Iftat  normal;  car  ils  ne  peuvent  consister  que  dans  une  dévia- 

»in.  infini.  3 
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tion  plus  ou  moins  prononcée,  et  le  plus  souvent  avec  exagération 
des  productions  normales,  au  point  de  fournir  la  démonstration  de 
ce  qui  se  passe  dans  cet  état.  C'est  là  que  se  trouvent  manifes- 
tement les  jeunes  cellules  situées  à  l'état  normal,  comme  à  l'état 
pathologique,  immédiatement  au  voisinage  et  souvent  à  la  base  des 
cellules  propres  qu'elles  vont  remplacer  au  fur  et  à  mesure  de 
leur  disparition;  car  on  peut  avoir  toutes  les  transitions  entre  ces 
jeunes  cellules  et  les  cellules  en  place  d'un  épithélium  de  revête- 
ment, d'une  cavité  glandulaire.  C'est  l'évidence  même  dans  certains 
cas  pathologiques,  comme,  du  reste,  cela  a  été  vu  par  quelques 
observateurs,  et  Ton  ne  peut  admettre  qu'il  en  soit  autrement  à 
l'état  normal.  Si,  dans  ce  cas,  le  phénomène  est  moins  facile 
à  observer,  cela  tient  à  ce  que  les  productions  cellulaires  sont 
beaucoup  plus  restreintes  et  que  leur  évolution  est  infiniment 
plus  lente.  Mais  encore  est-il  possible  de  constater  la  même  dis- 
position des  cellules  jeunes,  par  rapport  aux  cellules  en  place, 
ce  qui  indique  la  même  évolution. 

C'est  ce  qui  ressort  déjà  des  travaux  de  M.  Sabatier  pour  qui 
«  le  tissu  conjonctif  continue  plus  ou  moins,  dans  le  cours  de  la 
vie,  à  être  la  matrice  d'où  sortent  les  éléments  des  autres  tissus... 
C'est  un  blastoderme  post-embryonnaire  ».  En  reproduisant  ces 
lignes,  M.  de  Rouville,  son  élève,  donne  des  preuves  nouvelles  de 
ce  mode  de  régénération  de  l'épithélium  par  le  tissu  conjonctif,  en 
présentant  encore  des  observations  très  démonstratives  prises  dans 
la  série  animale.  Mais  ces  auteurs  admettent  en  même  temps  les 
formations  cellulaires  par  la  division  à  la  fois  directe  et  indirecte, 
au  niveau,  soit  des  cellules  conjonctives,  soit  des  cellules  épithé- 
liales  ;  de  telle  sorte  qu'on  ne  voit  pas  à  quoi  servirait  le  passage 
des  cellules  conjonctives  à  l'état  de  cellules  propres  des  tissus,  si 
les  unes  et  les  autres  étaient  susceptibles  de  se  reproduire  par  divi- 
sion. En  tous  cas,  M.  de  Rouville  dit  que  «  les  leucocytes  ne  sont 
pas  capables,  à  leur  sortie  des  vaisseaux,  d'entretenir  et  de  rénover 
les  tissus  ». 

Mais  cette  affirmation  ne  saurait  suffire  pour  infirmer  tout  ce 
que  prouve  l'observation  des  faits  pathologiques  permettant  de 
reconstituer  les  diverses  phases  du  processus,  depuis  l'augmen- 
tation de  l'activité  circulatoire,  la  diapédèse  des  cellules,  leur 
accumulation  dans  les  parties  affectées,  et  jusqu'à  leur  utilisation 
pour  les  nouvelles  formations;  et,  du  reste,  sans  qu'on  trouve  des 
indices  manifestes  de  division  dans  les  cellulo  propres  îles  tissus 
qui,  loin  de  se  reproduire,  évoluent  de  manière  à  disparaître. 
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L'observation  simple  des  faits  suffit  donc  à  démontrer  que  le 
tissu  cellulo-vasculaire,  dit  aussi  conjonctif  (mais  non  dans  le  sens 
de  tissu  fibreux),  fait  partie,  en  réalité,  de  chaque  tissu  particulier 
où  il  sert  à  la  nutrition  des  éléments  propres  et  au  renouvellement 
«les  cellules  spécialisées,  dont  l'origine  se  trouve  dans  le  liquide 
nutritif,  c'est-à-dire  dans  le  sang. 

Si  des  cellules,  indifférentes  dans  l'appareil  circulatoire,  pren- 
nent des  caractères  particuliers  en  passant  dans  les  tissus,  c'est-à- 
dire  se  spécialisent,  cela  s'explique  suffisamment,  non  pas  simple- 
ment par  une  action  de  présence  dans  tel  ou  tel  tissu,  qui  n'explique 
rien,  mais  vraisemblablement  parce  que  des  échanges  incessants 
ont  lieu  entre  les  cellules  anciennes  et  leur  milieu  intérieur,  puis 
entre  les  liquides  de  ce  milieu  et  les  jeunes  cellules  dont  la  consti- 
tution ne  tarde  pas  à  acquérir  les  caractères  des  cellules  anciennes, 
ainsi  que  le  démontrent  les  observations  qu'on  peut  faire  sur  ces 
cellules,  comparativement  à  celles  qui  sont  en  place.  Déjà  Ch.  Robin 
avait  admis  la  spécialisation  des  cellules  par  leurs  échanges  nutritifs 
nu  sein  du  blastème  où  il  les  faisait  naitre  spontanément.  Si  la 
doctrine  de  la  production  spontanée  des  éléments  ne  peut  être 
soutenue  actuellement,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  ce  qui  concerne 
leur  spécialisation  par  les  échanges  nutritifs,  qui  est  absolument  en 
rapport  avec  les  données  actuelles  de  la  science  et  tout  à  fait 
rationnelle.  Les  jeunes  éléments  cellulaires  sont  bien  dans  chaque 
tis>u  de  même  nature  que  ses  cellules  propres,  puisque  dès  leur 
production,  ils  s'acheminent  vers  cette  réalisation. 

II  est  à  remarquer,  d'autre  part,  que  la  circulation  sanguine  à 
l'état  normal  permet  la  pénétration  des  éléments  liquides  et  cellu- 
laires jusqu'à  la  limite  extrême  de  tous  les  tissus,  non  seulement 
far  les  capillaires,  mais  en  outre  par  diapédèse  à  travers  leurs 
parois»,  pour  entrer  dans  l'intimité  des  tissus.  Les  modifications 
qu'elle  présente,  à  l'état  pathologique,  sont  précisément  en  rapport 
.iv»*c  les  phénomènes  de  néoproductions  cellulaires  et  liquides,  aug- 
mentés* **t  modifiés  suivant  les  circonstances.  Il  en  résulte  toutes 
probabilités  pour  que  le  sang  joue  à  l'état  pathologique  comme  à 
1  état  normal,  le  même  rôle  important  qui  consiste  à  assurer  les 
matériaux  nutritifs  et  cellulaires  indispensables  à  la  vie  des  tissus 
«im*  toutes  les  conditions  normales  et  anormales  où  l'organisme 
j*-iit  se  trouver. 

Canine  nous  l'avons  dit,  il  n'est  pas  possible  de  suivre  un  globule 
Mme  du  sang  contenu  dans  un  vaisseau  jusqu'à  son  utilisation 
|Mur  former  «in  définitive  une  cellule  spécialisée  d'un  organe:  mais 
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la  disposition  do  l'appareil  circulatoire,  l' importance  de  ses  fonc- 
tions, le  phénomène  bien  manifeste  de  la  diapédèse,  puis  les  tran- 
sitions qu'on  peut  observer  dans  l'intimité  des  tissus,  entre  les 
jeunes  cellules  diapédésées  et  celles  qu'elles  vont  remplacer  au  fur 
et  à  mesure  de  leur  disparition,  toutes  choses  rendues  encore  bien 
plus  manifestes  dans  les  états  pathologiques,  montrent  toutes  les 
étapes  qui  doivent  ôtre  parcourues  par  les  globules  blancs,  non  pas 
avec  certitude,  mais  avec  autant  de  probabilités  que  possible  dans 
l'état  des  connais>ances  actuelles. 

Ces  eon>idérations  relatives  à  la  constitution  du  tissu  conjonctit 
profond  de>  organes  étaient  nécessaires  pour  distinguer  ce  tissu 
du  ti»u  tibrcux  auquel  on  donne  à  tort  le  même  nom,  et  pour  bien 
spécifier  sa  constitution  qui  en  fait  un  tissu  cellulo-vasculaire 
adjoint  à  chaque  ti»u  propre,  dont  il  constitue,  en  réalité,  la  partie 
nutritive  et  pour  ainsi  dire  la  matrice,  recevant  du  sang  tous  ses 
élément>  de  nutrition,  y  compris  les  éléments  cellulaires  qui  vont 
servir  à  remplacer  les  cellules  spécialisées  au  fur  et  à  mesure  de  leur 
di>parition.  Klle*  éclaireront  l'étude  des  productions  pathologiques 
qui  trouvent  ain*i  une  explication  rationnelle:  tandis  que  les 
hyp«>thè>e>  qui  ont  généralement  cours  aujourd'hui  sont  absolu- 
ment inconciliable*  avec  l'observation  des  faits. 


CHAPITRE    IV 

PATHOGÉNIE  DES  LÉSIONS 

Kit  nviioi.»!.  <>u  a  ilt'  ht  ttMi«lan«v  à  ivn>uleivr  1  'orcanUiiU'  affecté 
comme  étant  en  quelque  *orte  à  l'étal  statique  et  présentant  des 
phénomène*  produit*  par  le*  causes  n.vixc*  «»n  >uscites  par  ces 
cau*c*,  au  moin*  eu  partie,  et  dan*  un  but  de  defen>e,  etc.  Or*  on 
oublie  tiop  que  l'organisme  une  loi*  cire  continue  de  *e  dcxelopper 
et  d'exolucr  eu  pic*cnlaul  iucc**amuicnt  de*  changements  eu 
rapport  a\ec  *a  uutritiou  et  la  rcnoxatiou  de  >v  ^  cléments  con- 
stituant*, lie*  phénomène*  biologique*  uecc**ent  pa*  do  >o  produire 
dan*  le*  état*  pathologique*,  mai*  sont  plu*  ou  inoir.*  modifies  :  de 
telle  *orte  qu'il  faut  tout  d'abord  *'euquei  u  de  v  o  qu'il  adxient  d'eux 
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dans  les  diverses  conditions  anormales  où  se  trouve  l'organisme.- 
On  arrive  alors  facilement  à  se  rendre  compte  de  l'origine  et  de  la 
nature  de  la  plupart  des  lésions  sans  avoir  recours  à  aucune  hypo- 
thèse, a  aucune  théorie.  11  ne  s'agit  que  d'observer  ce  qui  se  passe  à 
l'état  normal  et  à  l'état  pathologique  avec  toutes  les  transitions 
po>sibles. 

Si  Ton  ignore  la  cause  première  de  la  production  des  êtres  orga- 
nisés, comme  du  reste  de  toute  chose,  l'observation  prouve  d'une 
manière  certaine  que  tous  les  organismes  se  développent  et  évo- 
luent d'une  manière  déterminée  pour  chaque  espèce  dans  les  con- 
ditions où  la  vie  est  possible.  Celle-ci  se  maintient  dans  tous,  quels 
qu'ils  soient,  par  les  phénomènes  de  nutrition,  variables  comme 
intensité  aux  diverses  périodes  de  l'évolution,  mais  toujours  carac- 
térisés par  les  actes  d'assimilation  et  de  désassimilation,  consi- 
dérés depuis  de  Blainville  comme  caractérisant  la  vie,  en  même 
temps  que  par  la  rénovation  des  éléments  cellulaires  peu  à  peu 
détruits  au  fur  et  à  mesure  du  fonctionnement  des  organes.  C'est 
l'étude  des  modifications  apportées  dans  tous  ces  phénomènes  sui- 
vant nos  connaissances  actuelles  qui  doit  servir  de  base  à  l'inter- 
prétation des  phénomènes  pathologiques.  Ceux-ci  seront  envi- 
sagés dans  les  tfois  phases  principales  parcourues  successivement 
par  l'organisme  humain  :  4°  dans  la  période  embryonnaire  ou  de 
formation  ;  2°  dans  la  période  fœtale,  et  3°  dans  la  période  extra- 
utérine qui  comprend  l'enfance,  l'état  adulte  et  la  vieillesse. 

1*  Période  embryonnaire  ou  de  formation.  —  L'étude  de  l'ac- 
tion des  agents  pathogènes  sur  l'organisme  pendant  sa  période 
embryonnaire  est  particulièrement  instructive,  non  seulement  en 
raison  de  ce  qu'elle  apprend  pour  cette  période,  mais  encore  parce 
qu'elle  sert  en  même  temps  de  point  de  départ  pour  expliquer  les 
phénomènes  anormaux  constatés  pendant  les  autres  périodes.  On  jie 
aurait  admettre,  en  effet,  que  le  principe  qui  est  reconnu  vrai 
pour  une  période,  ne  le  soit  pas  pour  une  autre  du  même  organisme 
évoluant  inévitablement  d'une  manière  déterminée. 

Cependant,  ce  mode  d'évolution  a  été  contesté  et  ce  point  doit 
ttre  avant  tout  éclairci. 

U  paraît  établi  aujourd'hui  que  l'œuf  ou  l'ovule  fécondé  est 
uoe  production  cellulaire  résultant  de  la  coalescence  des  produits 
mâle  et  femelle,  et  que  le  développement  de  l'embryon  a  lieu  par 
une  multiplication  cellulaire  ayant  cette  première  cellule  pour 
«•npne,  puis   par  une  différenciation  des  éléments  anatomiques, 
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de  t»*Ile  sorte  que  ces  phénomènes  se  produisent  toujours  de  la 
même  manière  pour  aboutir  aux  mêmes  résultats  dans  un  temps 
déterminé  chez  les  organismes  de  la  même  espèce. 

Pour  se  rendre  compte  de  ce  développement  régulier  des 
organes,  on  avait  d'abord  admis  leur  préexistence  dans  l'ovule. 
Cette  hypothèse  ayant  été  abandonnée,  on  s'est  ingénié  à  faire 
entrer  dans  le  protoplasma  ovulaire,  sous  des  noms  variés,  des 
éléments  représentatifs  des  organes  afin  d'expliquer  leur  dévelop- 
pement par  influence  ancestrale.  Ces  théories  généralement 
admises  n'ont  pu  recevoir  aucune  démonstration.  M.  Delage  a 
fait  la  critique  de  chacune  d'elles  en  insistant  sur  celle  de  Weis- 
mann  qui  est  la  plus  répandue,  et  il  a  parfaitement  montré  qu'elles 
ne  reposent  que  sur  des  vues  de  l'esprit. 

Tout  en  approuvant  les  critiques  de  M.  Delage,  nous  sommes 
forcé  de  reconnaître  que.  s'il  a  été  habile  à  démolir  les  édifices 
relatifs  à  la  constitution  du  protoplasma  cellulaire,  il  a  moins  bien 
réussi  dans  son  essai  de  reconstruction,  quoique  ce  fut  en  appa- 
rence sur  une  base  plus  solide.  «  L'œuf,  dit-il,  n'est  point  forcé 
par  sa  constitution  physico-chimique  à  suivre  dans  son  dévelop- 
pement une  voie  unique,  rigoureusement  déterminée  :  il  contient 
en  lui  une  multitude  de  possibilités  d'évolutions.  S'il  en  suit  une 
seule,  c'est  qu'il  rencontre  à  chaque  instant  les  conditions 
ambiantes  précisément  nécessaires  jnair  le  conduire  dans  celle-là.  » 

Cette  citation  résume  la  doctrine  de  l'auteur.  Elle  a  du  reste 
pour  origine  celle  de  W.  Roux,  à  laquelle  il  donne  le  nom  de 
biomécanique.  Elle  nous  parait  renfermer  des  affirmations  qui 
manquent  de  preuves,  puis  la  simple  constatation  d'un  fait, 
présentée  comme  une  explication. 

L'auteur  affirme  que  «  l'œuf  n'est  point  forcé  de  suivre  un  déve- 
loppement unique  rigoureusement  déterminé  »  ;  mais  pour  le 
prouver,  il  ne  suffit  pas  de  dire  qu'il  contient  en  lui  une  multitude 
de  possibilités  dévolutions  :  il  faudrait  le  démontrer  autrement 
qu'en  citant  quelques  variations  pathologiques  qui,  au  contraire, 
sont  la  preuve  de  la  per>istance  dans  les  productions  organiques, 
des  phénomènes  évolutifs  habituels,  malgré  les  troubles  plus  ou 
moins  considérables  qui  peuvent  y  être  apportés,  et  dont  les 
spécimens  sont  nombreux  puisqu'il:*  se  rapportent,  comme  il  sera 
démontré,  à  tous  les  phénomènes  pathologiques.  11  y  a,  non  pas 
des  évolutions  diverses,  mais  seulement  des  déviations  variables 
dans  les  évolutions  normales  sous  l'influence  de  causes  nombreuses. 
L'auteur  lui-même   reconnaît   que    i»  l'œuf  ne  suit   qu'une  seule 
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évolution  »  et  il  croit  l'expliquer  en  disant  que  «  c'est  parce  qu'il 
encontre  à  chaque  instant  les  conditions  ambiantes  précisément 
nécessaires  pour  le  conduire  dans  celle-là  ».  Cette  explication 
ressemble  singulièrement  à  celle  qui  attribue  à  la  propriété  dormi- 
tive  le  pouvoir  que  possède  l'opium  de  faire  dormir.  Tout  au 
moins  pour  la  justifier,  il  faudrait  qu'en  changeant  les  conditions 
ambiantes  de  l'œuf  ont  put  obtenir  une  évolution  différente.  Les 
tentatives  faites  dans  ce  but,  n'ont  rien  changé  h  l'évolution,  ou 
Lien  le  développement  a  été  enrayé.  Ce  qu'il  y  a  de  positif  c'est  que 
de  l'œuf  d'une  poule,  on  n'a  jamais  fait  sortir  autre  chose  qu'une 
[*>ule  ou  un  poulet  ayant  une  évolution  déterminée  par  les  ancêtres, 
et  ne  pouvant  donner  naissance  à  un  individu  d'une  autre  espèce. 
Tant  qu'on  n'aura  rien  pu  changer  à  cet  ordre  de  choses,  il  faudra 
toujours  compter  avec  une  évolution  organique  déterminée  pour 
chaque  espèce. 

Déjà  Cl.  Bernard  avait  dit  que  «  toute  manifestation  de  l'être 
vivant  est  un  phénomène  physiologique  et  se  trouve  lié  à  des  con- 
ditions physico-chimiques  déterminées  qui  le  permettent  quand 
elles  sont  réalisées,  qui  l'empêchent  quand  elles  font  défaut  ». 
Cest  en  somme  le  résultat  de  l'observation  des  faits  en  dehors 
Je  toute  conception  théorique.  Et,  pour  ce  qui  concerne  l'évolution 
de  l'organisme,  le  même  auteur  dit  que  «  l'être  vivant  est  comme 
la  planète  qui  décrit  son  orbe  elliptique  ».  11  ajoute,  il  est  vrai, 
que  c'est  <•  en  vertu  d'une  impulsion  initiale  »  ;  mais  il  montre 
♦paiement  que  celle-ci  est  inconnue  puisqu'elle  se  rattache  h  la 
cause  première  qui,  comme  la  cause  finale,  «  se  confondent  l'une 
et  l'autre  dans  un  inaccessible  lointain  ». 

Ce  sont,  en  effet,  des  connaissances  qui  nous  font  absolument 
défaut  pour  le  moment.  Mais  cela  ne  saurait  engager  l'avenir, 
après  les  acquisitions  que  la  science  a  pu  faire  pendant  le  siècle 
qui  vient  de  s'écouler  et  qu'on  n'aurait  pas  même  pu  soupçonner 
dans  les  siècles  précédents. 

Si  les  lois  qui  président  à  la  production  et  à  révolution  de  l'être 
vivant  nous  sont  inconnues,  nous  savons  cependant  que  ces  phé- 
nomènes ne  peuvent  se  produire  que  dans  certaines  conditions 
l>h\Mco-chimiques  plus  ou  moins  bien  déterminées;  par  consé- 
quent il  n'est  pas  admissible  que  les  phénomènes  de  même  nature 
qui  s'y  rattachent  soient  sous  la  dépendance  de  causes  d'un  autre 
«■rdre.  La  métaphysique  est  une  question  de  sentiment  qui  n'a 
rien  à  faire  avec  la  science.  La  force  vitale  ne  peut  rien  expliquer, 
|>as  plus  que  la  force  héréditaire  contre  laquelle  M.  Delage  s'élève 


40  PATIIOGÉNIE   DES  LÉSIONS 

avec  raison.  «  11  en  est  d'ailleurs  de  même,  dit  Cl.  Bernard,  de 
ce  que  nous  appelons  les  forces  physiques;  ce  serait  une  illusion 
de  vouloir  rien  prouver  par  elles  ».  Mais  contrairement  à  l'opinion 
de  l'illustre  physiologiste,  nous  ne  croyons  pas  que  les  concep- 
tions métaphysiques  soient  nécessaires,  même  confinées  dans  le 
«  domaine  intellectuel  où  elles  sont  nées  »;  d'abord  parce  que  ne 
servant  h  rien,  elles  sont  inutiles,  ensuite  parce  qu'elles  font 
croire  à  une  explication  qui  n'existe  pas,  et  ne  peuvent  donner  que 
des  illusions  trompeuses.  Cl.  Bernard  le  reconnaît  lui-même, 
lorsqu'il  dit  que  «  toutes  les  harmonies  naturelles  se  ramènent  à 
des  considérations  physico-chimiques  quand  nous  en  connaissons 
le  mécanisme  ».  Mieux  vaut  donc  constater  ce  que  nous  ignorons 
pour  chercher  dans  l'avenir  à  le  connaître,  sans  désespérer  de 
rien  pour  la  suite  des  siècles  en  raison  de  ce  que  nous  avons  pu 
acquérir  dans  un  temps  relativement  court. 

C'est  ce  qu'enseigne  la  philosophie  positive  qui,  seule,  peut  servir 
de  guide  dans  les  recherches  scientifiques.  Par  conséquent  nous 
partons  bien  du  même  principe  que  M.  Delage  pour  rechercher  les 
causes  du  développement  de  l'œuf  et  nous  constatons  que  «  les 
tropismes  et  les  taclismes,  l'excitation  fonctionnelle,  l'action  des 
ingestas  et  egestas  de  la  nutrition  »  ainsi  que  «  les  conditions 
ambiantes  de  tout  ordre  »,  pas  plus  que  «  la  constitution  du 
plasma  germinatif  »  telle  que  nous  la  connaissons  actuellement, 
toutes  causes  invoquées  par  cet  auteur  pour  rendre  compte  de 
l'ontogenèse,  ne  sont  capables  de  nous  révéler  le  pourquoi  de  la 
production  d'un  individu  toujours  semblable  à  celui  qui  l'a  engendré 
et  évoluant  de  la  même  manière. 

Ces  causes  existent  très  certainement,  aussi  bien  que  celles  de 
tous  les  phénomènes  que  nous  pouvons  observer;  mais  il  est 
non  moins  certain  qu'elles  nous  échappent  encore.  Et  du  reste, 
quand  bien  même  nous  les  connaîtrions,  eela  n'empêcherait  pas 
que  nous  dussions  prendre  en  considération  le  fait  essentiel  de 
{immutabilité  dans  le  développement  et  révolution  d<>  tout  orga- 
nisme <  placé  naturellement  dans  les  conditions  où  la  vie  est  possible. 
11  est  bien  certain  que  pour  arri\er  à  se  former,  à  se  développer 
convenablement  et  à  parcourir  les  diverses  phases  de  son  existence 
l'être  a  besoin  que  ses  milieux  intérieurs  et  extérieurs  soient  conve- 
nablement adaptés  ft  sa  destinée,  c'est  à  dire  aux  conditions  prééta- 
blies par  ses  ancêtres. 

.    Si  des  changements  sont  produits  dans  ses  milieux  spontanément 
ou  expérimentalement,  il  en  résultera  des  modifications  plus  ou 
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moins  appréciables  dans  les  phénomènes  de  formation,  de  dévelop- 
[H'mcnt  ou  d'évolution  de  l'organisme  suivant  l'époque  où  ils  auront 
♦mi  lieu;  et  même  dans  tous  les  temps,  la  mort  de  l'organisme 
pourra  se  produire  lorsque  ces  changements  seront  devenus  incom- 
patibles avec  l'^istence.  Mais  tant  que  l'être  vivra,  on  pourra  tou- 
jours retrouver  dans  les  modifications  qui  se  présenteront  les 
mêmes  tendances  à  la  formation,  au  développement  et  à  l'évolution 
déterminés  par  l'origine  ancestrale. 

Il  résulte  de  ces  considérations  que  les  agents  nocifs  pourront 
rendre  leur  action  manifeste  par  les  modifications  apportées  aux 
phénomènes  naturels  ou  biologiques  qui  se  passent  dans  l'orga- 
nisme depuis  son  origine  jusqu'à  sa  mort,  comprenant,  non  seule- 
ment les  phénomènes  de  formation,  de  développement  et  d'évolu- 
tion, mais  encore  tous  les  phénomènes  se  rattachant  à  la  nutrition 
rt  au  fonctionnement  des  organes,  qui  offrent  dans  leur  production 
un  caractère  non  moins  immuable. 

Dans  la  phase  de  formation  et  de  développement  de  l'organisme, 
l'agent  nocif  entravant  son  action,  donnera  lieu  à  des  arrêts  de 
développement  et  à  des  productions  anormales  constituant  les  mal- 
formations  ou  monstruosités,  c'est-à-dire  à  des  variations  ou  dévia- 
tions morphologiques  qui,  par  leur  aspect  extérieur,  diffèrent  plus 
<»u  moins  des  productions  normales,  mais  dont  la  constitution  et 
révolution  se  comportent  comme  les  produits  normaux.  Ainsi  que 
!»•  fait  remarquer  Davaine,  d'après  Etienne  Geoffroy  Saint-Hilaire, 
U<  monstres  eux-mêmes  n'échappent  pas  aux  lois  de  l'organisation. 
Ce  sont  les  mêmes  éléments  anatomiques  disposés  d'une  manière 
analogue,  qui  constituent  les  productions  anormales.  Leur  dévelop- 
pement et  leur  évolution  s'opèrent  par  le  même  mécanisme.  Ch. 
lUbin  montrant  l'influence  successive  de  la  génération  d'un  tissu 
Mir  celle  d'un  autre  et  l'apparition  nécessaire  des  divers  organes 
«l.uis  un  ordre  déterminé,  ajoute  que  «  cela  se  produit  et  se  pour- 
suit inévitablement  dans  un  ordre  analogue  jusque  dans  les  mons- 
truosités  ».    Par    conséquent    l'agent    nocif    n'aura     eu    d'autre 
influence,  s'il  n'a  pas  compromis  l'existence  de  l'organisme,  que 
«rapporterait  obstacle  aux  phénomènes  de  formation  se  produisant 
<iu  moment  de  son  action,  pour  les  empêcher  ou  les  entraver  plus 
•m  moins,  mais  sans  qu'il  en  résulte  d'autres  troubles  évolutifs. 

CVst  précisément  ce  qui  résulte  des  expériences  faites  à  ce  sujet, 
^•laminent  par  Dareste,  qui,  mieux  que  ses  devanciers,  a  tenu 
r«  mpte  des  différences  observées  sur  l'embryon  en  voie  de  forma- 
tion par  rapport  à  celui  qui  est  complètement  formé,  démontrant 
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que  les  causes  accidentelles  qui  produisent  les  monstruosités 
n'agissent  point  sur  l'organisation  toute  faite,  mais  la  modifient 
pendant  qu'elle  s'effectue  «  et  qu'en  définitive,  comme  le  dit 
M.  Mathias  Duval,  la  tératogénie  n'est  qu'une  embryogénie  modi- 
fiée ».  Le  môme  auteur  s'appuyant  sur  les  travaux  de  Dareste, 
de  M.  Ch.  Féré,  de  M.  Ballanthyen,  dit  que  «  la  formation  des  par- 
ties est  pour  ainsi  dire  la  fonction  générale  de  l'embryon.  Aussi 
les  causes  pathogéniques  ne  peuvent-elles  produire  que  des  troubles 
de  formation,  de  développement,  c'est-à-dire,  aboutir  à  des  mal- 
formations, à  des  arrêts  de  développement,  à  des  monstruosités  en 
un  mot  ». 

En  effet,  les  monstruosités  ou  anomalies  peuvent  être  produites 
expérimentalement,  presque  à  coup  sûr,  lorsqu'on  opère  dans  la 
période  embryogénique,  si  l'action  perturbatrice  est  suffisante  et 
n'est  pas  non  plus  poussée  à  un  tel  degré  qu'il  en  résulte  la  cessa- 
tion de  la  vie.  «  Je  suis  sûr,  dit  Dareste,  en  agissant  d'une  certaine 
façon  de  produire  une  monstruosité  quelconque;  mais  je  ne  puis 
pas  produire  une  monstruosité  déterminée.  »  Cet  auteur  semble 
attribuer  le  fait  h  ce  que  «  les  mêmes  anomalies  peuvent  être  le 
résultat  des  conditions  les  plus  différentes».  Or,  cela  prouve  évidem- 
ment que  la  nature  des  modifications  produites  ne  dépend  pas  de 
la  nature  de  la  cause  qui,  dans  tous  les  cas,  agit  en  déterminant 
un  trouble  plus  ou  moins  prononcé  dans  les  phénomènes  de  forma- 
tion de  l'organisme. 

Du  reste  en  mettant  en  jeu  la  môme  cause  nocive  on  n'arrive  pas 
davantage  à  produire  une  anomalie  déterminée,  parce  que  l'on  n'est 
pas  certain  d'agir  toujours  avec  une  intensité  égale  et  surtout  au 
même  moment  précis  du  développement  de  l'organisme;  ce  qui 
serait  nécessaire,  pour  donner  lieu  au  même  trouble.  C'est  ainsi 
qu'on  se  rend  parfaitement  compte  des  tentatives  infructueuses  qui 
ont  été  faites  en  vue  de  produire  expérimentalement  des  mons- 
truosités déterminées,  en  employant  les  mêmes  moyens  et,  à  plus 
forte  raison,  eu  se  plaçant  dans  des  conditions  différentes. 

Non  seulement  la  diversité  des  causes  n'a  qu'une  influence 
relative  sur  la  production  des  monstruosités  ;  mais  il  en  est  encore 
de  même  de  l'intensité  de  leur  action  qui,  si  elle  est  très  forte, 
détermine  la  mort  de  l'embryon,  et  qui,  à  un  moindre  degré,  ne 
produira  pas  des  effets  sensiblement  différents,  lorsqu'elle  aura  été 
appliquée  au  même  moment  du  développement  embryonnaire. 

C'est  l'époque  où  la  cause  aura  agi  qui  apportera  le  plus  de 
modifications  dans  ses   effets.   «  11  est  clair,  dit  Davaine,  que  les 
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<i»;viations  seront  généralement  d'autant  plus  importantes  qu'elles 
*»ront  plus  rapprochées  de  l'époque  où  l'organe  se  constitue  histo- 
riquement »,  c'est-à-dire,  que  la  cause  nocive  aura  agi  à  une 
période  moins  avancée  de  la  formation  de  l'embryon.  Ainsi  les 
monstruosités  les  plus  prononcées  sont  celles  qui  résulteront 
d'accidents  survenus  dans  la  fécondation,  puis  dans  les  pre- 
mières phases  de  formation  ;  tandis  que  les  troubles  produits 
vt*rs  la  fin  de  cette  période  ne  donneront  plus  lieu  qu'à  de  simples 
anomalies  plus  ou  moins  limitées. 

Cependant  on  ne  peut  affirmer  qu'une  chose  au  sujet  de  la  cause 
dune  monstruosité,  c'est  qu'elle  n'a  pas  pu  se  produire  après  une 
éjw»que  déterminée;  car  son  influence  peut  remonter  plus  ou 
moins  loin,  et  jusque  dans  les  générateurs,  par  le  fait  des  con- 
ditions héréditaires  ou  acquises  qu'ils  peuvent  présenter,  et  dont 
1  influence  peut  se  faire  sentir  à  toutes  les  périodes  de  la  phase 
embryonnaire.  Ces  faits  ressortent  nettement  des  observations 
relatives  à  l'atavisme  et  aux  influences  héréditaires  acquises, 
notamment  à  celles  qu'on  peut  provoquer  expérimentalement 
comme  Vont  fait  MM.  Charrin  et  Gley. 

Dans  tous  les  cas,  qu'il  s'agisse  d'une  influence  héréditaire  ou 
directe  ayant  produit  une  monstruosité,  il  est  certain  que  la  cause 
n'a  pu  avoir  d'effet  que  pendant  la  période  embryonnaire  par  une 
art  ion,  soit  sur  les  générateurs,  soit  sur  l'ovule  au  moment  de  la 
inondation,  soit  surtout  sur  le  nouvel  organisme  à  partir  de 
«vtte  époque  jusqu'à  son  entière  formation. 

Si  certains  expérimentateurs  ont  échoué  dans  la  production  des 
monstruosités,  c'est  qu'ils  ont  fait  porter  l'action  de  la  cause  nocive 
>ur  un  organisme  déjà  formé,  comme  il  est  arrivé  pour  des  œufs 
d  oi>eaux  où  la  période  embryogénique  est  limitée  aux  premiers 
juirs  de  l'incubation. 

Cette  période  qui  varie  suivant  les  animaux,  doit  être  connue 
|H»ur  expliquer  l'action  des  agents  nocifs.  Dans  l'espèce  humaine, 
Mh»  artion  ne  peut  donner  lieu  à  des  monstruosités  après  le 
d-  uxièiue  mois  de  la  gestation,  parce  que  la  période  de  formation 
M  achevée  et  qu'on  est  entré  dans  la  période  fœtale.  Il  en  sera  de 
tutrne  cli**z  tous  les  animaux,  en  tenant  compte,  pour  chaque  espèce, 
<!•*  la  durée  de  la  période  embryogénique,  au  delà  de  laquelle  les 
I>li«'i]iim*'*nes  observés  sous  l'influence  des  mômes  causes  seront 
tuleineiit  différents;  parce  que  leur  action  qui,  cependant,  n'a  pas 
tli.iiii:é  de  nature,  se  fera  sentir  sur  des  phénomènes  biologiques 
i  un  autre  ordre.  C'est  ainsi  que  les  mêmes  causes  pourront  avoir 
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une  action  tératogêniqiie  sur  l'embryon  et  une  action  pathogéniqve 
sur  le  sujet  déjà  formé,  suivant  la  remarque  de  M.  Mathias  Duval. 

Par  contre,  les  causes  nocives  ne  produiront  jamais  sur  l'embryon 
les  troubles  qu'elles  déterminent  sur  le  sujet  déjà  formé,  parce 
qu'il  y  a  seulement  des  organes  en  formation,  comme  le  dit  aussi 
très  justement  le  môme  auteur  qui  admet  avec  M.  Ballanthyen  que 
«  les  ternies  de  tératologie  ou  de  tératogénie  et  ceux  de  pathologie 
de  l'embryon  sont  synonymes  ». 

Ces  faits  qui  ressorteut  surtout  des  expériences  de  Dareste  au 
moyen  d'agents  mécaniques  et  chimiques,  ont  été  rendus  non  moins 
manifestes  par  les  expériences  de  M.  Ch.  Féré  qui  s'est  servi  de 
substances  d'origine  microbienne  ou  toxique,  dont  la  différence 
d'action  sur  l'embryon  et  sur  le  fœtus  est  encore  plus  évidente. 
Dans  les  deux  cas,  l'agent  est  également  nocif,  puisque,  comme  l'a 
montré  aussi  M.  Ch.  Féré  «  les  toxines  qui  sont  le  moins  tératogènes 
pour  l'embryon  de  poulet,  sont  celles  qui  proviennent  des  microbes 
auxquels  la  poule  est  moins  sensible  ».  (M.  Duval.)  Or,  comme  cet 
agent  est  tératogéne  dans  le  premier  cas  et  pathogène  dans  lu 
second;  on  peut  en  déduire  que  l'effet  morbide  dépend  de  l'état 
physiologique  de  l'organe  au  moment  où  il  est  affecté. 

2°  Période  fœtale.  —  Cette  manière  d'interpréter  les  phénomènes 
pathologiques  ressort  très  nettement  de  ce  que  l'on  peut  observer 
sur  le  fœtus  après  la  période  de  formation,  pendant  l'accroisse- 
ment des  organes  dont  les  phénomènes  évolutifs  se  rapprochent  plus 
ou  moins  de  ce  qu'ils  seront  après  la  naissance.  Les  mêmes  causes 
qui  auraient  produit  dans  la  période  embryonnaire  une  monstruosité 
ou  une  anomalie  quelconque,  donneront  lieu  à  des  états  patholo- 
giques analogues  à  ceux  qu'on  observe  après  la  naisance. 

Cependant,  comme  les  fonctions  des  divers  organes  sont  bien 
inférieures  chez,  le  fœtus  à  ce  qu'elles  seront  ultérieurement,  les 
troubles  résultant  des  causes  morbigènes  seront  aussi  moins 
accusés.  Leur  degré  sera  en  rapport  direct  avec  l'âge  du  fœtus.  C'est 
ce  que  l'on  peut  observer  dans  certaines  maladies  atteignant  à  la 
fois  la  mère  et  le  fœtus,  comme  la  variole  par  exemple.  On  peut 
dire  d'une  manière  générale  que  les  manifestations  pathologiques 
seront  d'autant  moins  marquées,  que  le  fœtus  sera  plus  récemment 
sorti  de  la  période  embryonnaire,  et  qu'elles  seront  d'autant  plus 
accusées  qu'elles  se  produiront  plus  près  de  l'époque  de  la  nais- 
sance. Et  de  môme  aussi  les  lésions  se  remarqueront  surtout  sur 
les  organes  dont  le  fonctionnement  est  prédominant.  C'est  ainsi  que 
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chez  le  fœtus  on  trouvera  principalement  des  lésions  primitives  du 
nrur  droit  contrairement  à  ce  qu'on  observe  après  la  naissance 
où  ces  lésions  sont  tout  à  fait  exceptionnelles. 

Mais  chez  le  fœtus,  il  y  a  encore  à  considérer  l'effet  d'une  cause 
pathogène  sur  le  développement  et  l'accroissement  des  organes,  qui 
m»  produisent  avec  une  grande  activité  à  partir  de  la  formation 
complète  (Je  l'organisme.  Il  y  aura  donc  en  outre  des  arrêts  de  déve- 
loppement et  d'accroissement  d'autant  plus  prononcés  que  la  cause 
nocive  aura  fait  sentir  ses  effets  à  une  époque  plus  rapprochée  de  la 
période  embryonnaire.  Ils  seront  en  sens  inverse  des  troubles 
morbides  proprement  dits. 

Dans  tous  les  cas,  l'action  morbigène  des  agents  nocifs  sera  en 
rapport  avec  l'état  des  organes  au  point  de  vue  de  leur  développe- 
ment, de  leur  accroissement  et  de  leurs  fonctions.  Elle  se  fera 
d'autant  plus  sentir  que  les  phénomènes  physiologiques  seront 
plus  accusés  ;  parce  que,  à  ce  moment  encore,  elle  sera. fonction 
anormale  des  organes,  en  prenant  le  terme  dans  sa  plus  large 
acception. 

11  résulte,  en  somme,  des  considérations  précédentes  que  les 
modifications  pathologiques  présentées  par  le  nouvel  être  dans  le 
>ein  maternel  sont  dues  aux  troubles  produits  par  les  agents 
\w*cih  dans  la  continuation  des  phénomènes  de  formation,  de 
développement,  d'accroissement  et  de  nutrition,  qui  ont  lieu  con- 
formément aux  dispositions  ancestrales.  Ces  troubles  consistent 
seulement  en  des  déviations  des  phénomènes  normaux,  dont  les 
variétés  résultent  surtout  de  l'époque  où  la  perturbation  a  eu  lieu 
et  5ont  en  rapport  par  conséquent  avec  les  périodes  de  formation 
J**  IVmbryon  et  de  développement  du  fœtus. 

3*  Période  extra-utérine.  —  S'il  est  bien  démontré  que,  dans  les 
période*  embryonnaire  et  fœtale,  les  mêmes  causes  morbifiques  ne 
h»  manifestent  que  par  des  troubles  en  rapport  avec  la  production 
d**  phénomènes  biologiques,  considérés  aux  diverses  époques  de 
I évolution  du  nouvel  être;  il  y  a  tout  lieu  de  croire  qu'il  doit 
•  u  être  de  même  après  la  naissance,  l'organisme  n'ayant  pas 
changé  de  nature  et  ne  pouvant  pas  se  comporter  autrement  à 
1%'ard  des  causes  nocives,  que  par  des  modifications  plus  ou 
iuoin>  appréciables  dans  ces  phénomènes  qui  se  continuent  dans 
tout  le  cours  de  son  existence.  C'est  ce  qui  résulte,  en  effet,  non 
^ofc-Hient  de  la  conception  rationnelle  du  mode  d'action  des  causes 
naïves  sur  l'organisme  vivant,  précédemment  établie  et  généra- 
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Usée  à  toutes  les  époques  de  son  existence,  mais  encore  de  l'obser- 
vation des  faits  pathologiques  qui,  bien  manifestement,  ressor- 
tissent  à  la  môme  loi. 

A  partir  de  la  naissance  jusqu'à  la  mort,  l'organisme  suit  un 
développement  et  une  évolution  déterminés  par  les  ancAtres  de 
chaque  espèce,  et  dont  il  ne  peut  pas  plus  s'éloigner  dans  cette 
période  que  dans  celle  des  phases  congénitales,  si  toutefois  il  est 
placé  dans  des  conditions  à  pouvoir  vivre. 

Le  développement  et  la  croissance,  d'abord  très  actifs  dans 
l'enfance,  vont  en  diminuant  dans  l'adolescence  jusqu'à  la  consti- 
tution définitive  de  l'organisme.  Il  y  a  ensuite  une  période  d'état 
relatif;  car  si  le  développement  de  tous  les  organes  est  entièrement 
achevé  vers  la  vingtième  année,  il  ne  s'en  suit  pas  qu'il  ne  se 
produise  aucune  modification  évolutive  jusqu'au  moment  où  la 
période  de  déclin  de  la  vie  se  manifeste  par  des  phénomènes  de 
régression  et  d'atrophie. 

En  effet,  l'organisme  entier,  considéré  dans  son  évolution,  pré- 
sente une  phase  de  développement  et  d'accroissement  avec  une 
grande  activité  des  organes  et  une  nutrition  correspondante. 
Puis,  après  une  période  où  ces  modifications  sont  moins  appré- 
ciables, et  qui,  pour  cela,  est  dite  période  d'état,  succède  une 
période  de  déclin  bien  évidente,  où  se  manifeste  de  plus  en  plus 
la  diminution  d'activité  organique,  à  laquelle  correspond  une 
nutrition  également  diminuée. 

Quoique  l'organisme  présente  ainsi  un  état  bien  différent  chez 
l'enfant  ou  l'adolescent  et  chez,  le  vieillard,  on  est  toujours  en 
pré>ence  de  phénomènes  normaux,  parce  qu'ils  correspondent  au 
cycle  inévitable  parcouru  par  l'organisme,  en  vertu  de  lois  encore 
inconnues.  Ils  de\  raient  même  aboutir  à  la  mort  normale,  si, 
dans  l'état  de  déchéance  où  se  trouve  l'organisme  chargé  d'ans,  le 
trouble  d'un  organe  important  en  gênerai  moins  fréquent  qu'aupa- 
ravant mais  plus  grave*  ne  suffisait  à  mettre  fin  à  l'existence. 

Or,  sous  l'influence  des  causes  nocives,  l'évolution  organique 
peut  être  plus  ou  moins  troublée  aux  diverses  périodes  de  l'exis- 
tence, mai*  principalement,  d'après  la  loi  générale,  au  moment  où 
les  modifications  physiologiques  seront  le*  plus  actives,  c'est-à-dire 
pendant  la  période  de  croissance.  I.orsjne  les  troubles  sériait  assez 
considérables  pour  occasionner  un  arrêt  de  croissance,  ce  phéno- 
mène prendra  rang  dans  l'appareil  s\  mptomatique  tout  comme  les 
malformations  dan*  la  période  t\rtah\  mais  ne  constituera  jamais 
à    lui    seul    la    manifestation    morbide,    comme    dans     \sK    phase 
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embryonnaire,  où  la  formation  de  l'organe  est  sa  fonction  princi- 
pale; parce  que  la  mise  en  activité  des  organes  est  le  phénomène 
essentiel  ;  que  leur  modification  évolutive  est  devenue  graduelle- 
ment un  phénomène  secondaire,  et  d'autant  plus  qu'on  s'éloigne  de 
l'époque  de  la  naissance. 

Ces  phénomènes  de  croissance  auxquels  succèdent  ceux  d'atro- 
phie sénile  sont  du  reste  intimement  liés  aux  phénomènes  de 
nutrition  et  de  rénovation  cellulaire  des  organes  avec  lesquels  ils 
se  confondent  en  quelque  sorte;  ces  derniers  étant  en  somme  les 
phénomènes  dominants  de  la  vie.  Ce  sont  eux  qui  doivent  être 
principalement  troublés  et  dont  les  modifications  ou  déviations 
constituent  toutes  les  modalités  pathologiques  observées,  avec 
les  variations  se  rapportant  aux  diverses  phases  d'évolution  de 
l'organisme. 

C'est  ainsi  que  tous  les  produits  inflammatoires  aigus  ou  chro- 
niques, quelque  variés  qu'ils  soient,  que  toutes  les  tumeurs,  que 
toutes  les  productions  dégénératives,  ne  résultent  que  de  troubles 
survenus  sous  l'influence  d'agents  nocifs  divers  et  de  conditions 
très  variées,  dans  les  phénomènes  d'évolution  et  de  nutrition  de 
l'organisme,  dont  les  éléments  constituants  sont  sans  cesse  en 
voie  de  modification  et  même  de  destruction  et  de  rénovation,  se 
présentant  sous  des  aspects  variés  et  en  nombre  plus  ou  moins 
augmenté,  sans  avoir  changé  de  nature.  Il  n'y  a  toujours  que  des 
phénomènes  de  composition  et  de  décomposition  plus  ou  moins 
modifiés,  mais  sans  aucun  processus  nouveau,  quel  que  soit  le 
nom  de  la  maladies 

On  ne  saurait  s'imaginer,  en  effet,  sans  sortir  de  la  voie  bio- 
logique, que  l'organisme,  non  seulement  élabore  des  produits 
rentre  nature  (ce  qui  n'est  plus  admis),  mais  môme  qu'il  donne 
lieu  à  des  produits  similaires  ou  analogues,  qu'il  réagisse  en 
luttant  contre  des  agents  nocifs,  qu'il  se  défende  en  donnant  lieu 
à  des  processus  spéciaux;  ce  qui  implique  encore  des  productions 
tout  autres  que  celles  dues  aux  phénomènes  nécessaires  à  l'entre- 
tien de  la  vie. 

Nous  ne  voyons  naître  aucune  entité  morbide;  nous  observons 
seulement,  sous  l'influence  des  causes  diverses,  des  modifications 
«Uns  les  phénomènes  naturels,  reconnaissables  dans  tous  les  étals 
pathologiques;  de  telle  sorte  que  ceux-ci  doivent  toujours  être 
faiiienés  à  une  simple  déviation  passagère  ou  permanente  des  phé- 
n»MÏnr$  biologiques  normaux,  quel  que  soit  l'aspect  sous  lequel 
iU  ne  prt;M»ntpnt.  Voilà  la  loi,   la  loi  fondamentale  qui  doit  pré- 


48  PATIIOGÊXIE   DES   LÉSIONS 

valoir  en  dehors  de  toute  théorie,  parce  qu'elle  ressort  nettement 
de  l'examen  pur  et  simple  des  phénomènes  physiologiques  et  patho- 
logiques relatifs  à  l'entretien  de  la  vie,  comme  il  est  facile  de  s'en 
rendre  compte. 

La  vie  se  maintient  au  moyen  de  la  respiration  et  de  l'alimen- 
tation qui  apportent  au  liquide  nutritif  les  éléments  nécessaires 
à  sa  constitution.  Ce  liquide  crée  donc  aux  cellules  un  milieu 
intérieur  avec  lequel  s'établissent  des  échanges  constituant  les 
phénomènes  d'assimilation  et  de  désassimilation,  et  d'où  résultent 
aussi  la  production  de  déchets  qui  seront  éliminés.  En  ajoutant 
que  parmi  ces  déchets  se  trouvent  des  débris  cellulaires  et  des 
cellules  qui  doivent  être  renouvelés  au  fur  et  à  mesure  de  leur 
destruction,  nous  aurons  indiqué  dans  ses  grandes  lignes  et  sans 
faire  d'hypothèse,  en  quoi  consistent  essentiellement  les  phéno- 
mènes de  nutrition  qui  entretiennent  la  vie  de  l'organisme. 

On  connaît  encore  très  imparfaitement  ce  qui  se  passe  entre 
les  éléments  cellulaires  et  le  liquide  nutritif  qui  les  imprègne; 
mais  on  sait  que  le  métabolisme  des  cellules  relève  uniquement 
des  conditions  physico-chimiques  dans  lesquelles  se  trouvent  les 
substances  en  contact,  et  qu'il  en  résulte  pour  ces  cellules  leur 
nutrition  et  une  évolution  particulière  dans  chaque  tissu  ou 
organe,  se  produisant  toujours  de  la  même  manière  pour  chaque 
espèce  animale  et  végétale.  En  outre  on  peut  constater  sur  divers 
tissus  que  les  jeunes  cellules  parcourent  les  phases  de  leur  déve- 
loppement et  de  leur  utilisation  jusqu'à  leur  disparition  sous  des 
formes  diverses,  tout  comme  l'organisme  entier  parcourt  les 
phases  de  son  existence,  et  d'une  manière  aussi  immuable,  s'il 
ne  survient  aucune  entrave. 

Mais  lorsque  des  agents  nocifs  ont  été  introduits  dans  le 
liquide  nutritif  par  une  voie  quelconque,  des  troubles  pourront 
se  manifester  sur  un  ou  plusieurs  points  ou  encore  dans  l'orga- 
nisme entier,  par  suite  des  altérations  de  ce  liquide  et  de  ses 
rapports  avec;  les  éléments  cellulaires  des  tissus. 

Si  l'agent  nocif  a  agi  tout  d'abord  directement  sur  les  tissus; 
en  même  temps  que  les  éléments  cellulaires  auront  été  altérés  ou 
détruits,  les  échanges  entre  ces  éléments  et  le  liquide  nutritif 
seront  immédiatement  modifiés,  et  il  en  résultera,  indépendam- 
ment des  troubles  locaux,  d'autres  troubles  plus  ou  moins  géné- 
ralisés résultant  de  cette  altération  du  milieu  intérieur  continuel- 
lement  en  mouvement. 

Ainsi  donc,  dans  le  cas  d'une  agression  de  l'organisme,  directe 
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on  indirecte,  le  phénomène  se  réduit  toujours  à  un  trouble 
apporté  dans  les  échanges  nutritifs.  Mais  l'organisme  n'ayant 
pas  changé  de  nature  et  étant  contraint  d'entretenir  sa  nutrition 
par  les  mêmes  moyens,  les  échanges  continueront  à  se  produire 
entre  le  liquide  et  les  éléments  cellulaires  plus  ou  moins  modifiés 
dans  tous  les  cas.  Il  y  aura  toujours  des  phénomènes  d'assimi- 
lation et  de  désassimilation,  mais  ils  pourront  être  diminués  ou 
augmentés,  et  seront  le  plus  souvent  déviés  à  des  degrés  divers, 
en  offrant  des  modifications  qui  peuvent,  suivant  les  circon- 
stances, varier  à  l'infini.  Il  en  résultera  aussi  un  trouble  dans 
l'apport  des  matériaux  de  nutrition  et  dans  l'élimination  des 
déchets. 

Si  Ton  connaissait  très  exactement  l'état  normal  des  éléments 
anatomiques  aux  diverses  périodes  de  leur  développement  et  de 
l«*ur  évolution,  leur  constitution  physico-chimique  avec  les  modi- 
fications qui  s'y  produisent  par  le  fait  de  la  nutrition  et  du  fonc- 
tionnement, leur  mode  de  production  et  les  conditions  exactes  de 
leur  rénovation,  le  rôle  bien  déterminé  du  sang  et  de  la  lymphe, 
ainsi  que  du  système  nerveux,  etc.,  connaissant  d'autre  part  la 
cause  des  maladies  ;  on  ne  tarderait  pas  h  se  faire  une  idée  par- 
faite des  phénomènes  pathologiques,  dont  l'explication  ressortirait 
des  différences  nettement  constatées  dans  les  phénomènes  biolo- 
giques sous  l'action  de  la  cause  nocive.  C'est  donc  par  la  connais- 
sance aussi  exacte  que  possible  des  phénomènes  normaux  dans 
toutes  leurs  particularités  et  leurs  rapports,  puis  dans  leurs  varia- 
tions et  leurs  déviations  sous  l'influence  des  causes  nocives,  qu'on 
doit  arriver   à  comprendre  en  quoi  consistent    les  divers   états 
{«athologiques,   ainsi   que   leur  mode    de   production,    en   ayant 
<"nstamment  en  vue,  à  la  fois  l'état  anatomique  des  parties  et 
Wur   fonctionnement,    ainsi  que   les  conditions   dans   lesquelles 
*"opère  leur  nutrition  ;  toutes  choses  devant  être  considérées  seu- 
lement comme  des  modifications  ou  déviations  de  l'état  normal. 


MODIFICATIONS   DANS  LES  PHÉNOMÈNES 
DE  RÉNOVATION   CELLULAIRE 

Pinni  les  phénomènes  normaux  modifiés  dans  les  états  patho- 
logiques, ceux  de  rénovation  cellulaire  ne  nous  paraissent  pas 
«oir  attiré  suffisamment  l'attention.  Si  les  auteurs  sont  una- 
aunw  pour  admettre  l'influence  des  causes  nocives  sur  les  cellules, 

ti*i.  nom».  i 
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soit  directement,  soit  par  le  fait  de  l'adultération  du  liquide 
nutritif,  et  pour  constater  les  effets  nuisibles  qui  peuvent  en 
résulter  immédiatement  ou  par  suite  des  troubles  de  nutrition,  ils 
ne  se  préoccupent  pas  en  général  des  modifications  qui  se  pro- 
duiront nécessairement,  cependant,  dans  les  phénomènes  de  réno- 
vation cellulaire.  C'est  que,  sans  contester  la  production  de  ces 
phénomènes,  on  ne  leur  attribue  qu'un  rôle  secondaire.  Or,  si 
Ton  examine  ce  qui  se  passe  dans  l'organisme  à  Tétat  physiolo- 
gique, on  peut  voir  qu'ils  jouent,  au  contraire,  un  rôle  capital. 
Il  en  est  naturellement  de  même  à  l'état  pathologique. 

Toutes  les  cellules  de  l'organisme  sont,  en  effet,  soumises  à  une 
incessante  rénovation  au  fur  et  à  mesure  de  leur  destruction  qui 
s'effectue  d'une  manière  à  peu  près  insensible  à  l'état  normal, 
mais  qui  peut  prendre  des  proportions  plus  ou  moins  grandes  à 
l'état  pathologique,  jusqu'au  point  de  constituer  à  peu  près  à  elles 
seules  les  diverses  manifestations  anormales. 

Si  l'on  prend  pour  exemple  le  tégument  cutané,  on  peut 
constater  qu'il  ne  s'agit  pas,  en  effet,  de  la  desquamation  acciden- 
telle de  quelques  cellules,  mais  qu'on  est  eu  présence  d'un  phéno- 
mène constant,  portant  sur  la  surface  entière  du  corps  où  les 
cellules  épidenniques  kératinisées  sont  incessamment  desquamées 
d'une  manière  à  peu  près  insensible,  mais  parfois  d'une  façon 
très  apparente,  au  moins  sur  quelques  points,  sous  la  forme  de 
lambeaux  épidenniques  qui  se  détachent  ou  sont  facilement 
enlevés.  Il  en  résulte  journellement  une  perte  considérable  de 
cellules  qui  peut  être  encore  accrue  d'une  manière  étonnante  dans 
les  états  pathologiques  qui  seront  bientôt  étudiés  et  où  l'on  observe 
toutes  les  transitions  de  l'état  normal  à  l'état  pathologique. 

11  en  est  certainement  de  même  des  cellules  de  revêtement 
du  tube  digestif.  La  salive  renferme  constamment  des  débris 
épithéliaux  provenant  des  parois  buccales.  Lorsque  des  vomis- 
sements se  produisent  ou  lorsqu'on  lave  l'estomac,  on  Irouve 
toujours  des  productions  épithéliales  dans  le  liquide  rejeté.  Les 
déjections  renferment  des  débris  épithéliaux  que  les  lavements 
mettent  bien  en  évidence.  Il  v  a  donc  aussi  h  la  surface  du  tractus 
intestinal  une  élimination  constante  de  cellules  en  voie  de  des- 
truction qui  peut  augmenter  considérablement  sous  l'influence  de 
certains  agents,  par  exemple  des  purgatifs,  ainsi  que  par  le  fait 
d'un  grand  nombre  de  maladies  et  notamment  de  celles  qui 
présentent  des  localisations  plus  ou  moins  accentuées  sur  le  tube 
digestif.    MM.   f.ounnout ,   Do\ou  et   l'aviot  ont  montré  sur  des 
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chiens,  des  lésions  intestinales  produites  en  quelques  heures  par 
rinjection  dans  le  sang  des  substances  sol u Mes  du  bacille  de 
Lœffler,  consistant  dans  une  congestion  intense  avec  élimination 
en  bloc,  non  seulement  des  cellules  de  revêtement  de  la  muqueuse, 
mais  aussi  des  cellules  contenues  dans  les  glandes.  Nous  aurons 
l'occasion  de  revenir  sur  ces  faits  qui  démontrent  l'élimination 
permanente  des  cellules  en  voie  de  destruction  avec  augmentation 
ou  perversion  dans  les  cas  pathologiques. 

Les  cavités  séreuses  présentent  aussi  d'une  manière  constante 
des  déchets  épithéliaux.  Il  en  est  de  même  des  voies  respiratoires, 
des  voies  urinaires,  etc. 

Pour  les  glandes,  on  sait  que  leur  fonctionnement  est  intime- 
ment lié  à  la  destruction  des  cellules  dont  la  production  est  en 
rapport  avec  la  quantité  du  liquide  sécrété.  Les  phénomènes  se 
présentent  avec  des  variations  très  grandes  h  l'état  physiologique 
et  h  l'état  pathologique,  sans  que,  dans  tous  les  cas,  on  trouve 
autre  chose  que  des  modifications  plus  ou  moins  faciles  à  apprécier 
dans  les  dispositions  analomiques  auxquelles  correspondent  des 
troubles  dans  les  sécrétions. 

Cette  démonstration,  facilement  obtenue  pour  certaines  glandes 
placées  superficiellement,  indique  que  les  mêmes  phénomènes 
doivent  se  passer  dans  les  glandes  profondément  situées,  conformé- 
ment à  la  loi  d'usure  et  de  destruction  en  rapport  avec  le  fonction- 
nement des  organes.  Et  comme  cette  loi  est  incontestable  pour  un 
grand  nombre  d'éléments,  on  peut  en  inférer  qu'il  en  est  de  même 
pour  tous,  en  tenant  compte  des  particularités  propres  à  chaque 
tissu. 

Il  a  été  démontré  expérimentalement  que  le  tissu  osseux  est 
insensiblement  détruit  et  remplacé  par  des  éléments  nouveaux.  Il 
en  est  vraisemblablement  de  même  des  tissus  nerveux  et  muscu- 
laires, dont  les  substances  nucléaires  et  protoplasmiques  présentent 
des  variations  très  grandes  dans  les  états  pathologiques,  tout  à 
fait  analogues  à  celles  que  l'on  peut  observer  sur  les  autres  tissus. 
U  est  enfin  à  remarquer  que  les  altérations  constatées  sur  n'im- 
porte quel  point  de  l'organisme,  indépendamment  de  celles  que 
l'on  peut  rencontrer  dans  le  sang,  ne  se  rapportent  jamais  à  une 
seule  catégorie  d'éléments,  comme  le  suppose  la  théorie  cellulaire, 
et  que  les  modifications  pathologiques  intéressent  toujours  toutes  les 
parties  constituantes  d'un  tissu  au  moins,  et  souvent  de  plusieurs 
tissus,  d'un  ou  de  plusieurs  organes.  C'est  ainsi  que  ces  modifica- 
tions sont  plus  au  moins  appréciables  à  la  fois  sur  les  éléments 
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spécialisés  et  les  éléments  conjonctifs,  sur  leur  stroma,  sur  les 
liquides  nutritifs,  sur  les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques,  en 
un  mot  sur  tout  ce  qui  contribue  à  constituer  un  tissu  et  jamais  sur 
une  partie  de  ces  éléments  à  l'exclusion  des  autres. 

Conclusions  relatives  à  la  pathogénie  des  lésions. 

Il  résuite  donc  de  la  simple  observation  des  faits  :  1°  que  l'orga- 
nisme est  le  siège  d'une  rénovation  cellulaire  continuelle  en  rap- 
port avec  les  destructions  cellulaires  qui  ont  lieu  à  la  surperficie  des 
membranes  de  revêtement  et  dans  la  profondeur  des  organes  ;  2°  que 
ces  phénomènes  intimement  associés  à  ceux  de  la  nutrition  ont 
lieu  suivant  une  évolution  déterminée  pour  chaque  tissu,  pour 
chaque  organe,  et  sont  en  rapport  avec  leurs  fonctions  normales; 
3°  que  sous  l'inQuence  des  causes  nocives,  les  mêmes  phénomènes 
persistent,  mais  plus  ou  moins  modifiés,  constituant  ainsi  les 
altérations  pathologiques  auxquelles  correspondent  les  fonctions 
plus  ou  moins  troublées;  4°  que  l'état  pathologique  peut  différer  de 
l'état  normal  d'une  manière  à  peine  sensible,  et  à  des  degrés 
divers  jusqu'au  point  où,  au  contraire,  les  troubles  sont  tellement 
prononcés,  que  leur  origine  serait  méconnue,  si  l'on  ne  pouvait 
constater  tous  les  états  intermédiaires  de  transition,  impliquant  la 
certitude  que  l'organisme  procède  toujours  de  la  môme  manière, 
en  tendant  au  même  but,  quels  que  soient  les  obstacles  qui  se  pré- 
sentent ou  les  causes  de  perturbation;  5°  qu'enfin  l'organisme  tend 
au  rétablissement  normal  après  toute  altération,  précisément  par 
le  fait  de  la  persistance  immuable  des  productions  de  même 
nature  qu'à  l'état  normal  avec  la  même  tendance  évolutive. 

C'est  ainsi  que,  contrairement  à  l'opinion  de  Cl.  Bernard,  les  lois 
morphologiques  sont  intimement  liées  aux  phénomènes  qui  relèvent 
de  l'activité  physiologique  des  organes;  car  si  l'on  ne  peut  changer 
les  tendances  naturelles  h  se  développer  et  à  évoluer  qu'un  orga- 
nisme tient  de  ses  ancêtres,  leur  persistance  à  l'état  normal  et 
dans  toutes  les  modalités  pathologiques  qui  n'en  constituent 
qu'une  déviation,  sert  précisément  à  la  démonstration  de  l'origine 
de  tous  les  états  pathologiques  et  permet  de  se  rendre  compte  de  la 
nature  des  productions  qu'on  y  rencontre. 

On  y  trouve  aussi  l'explication  de  la  tendance  à  la  guérison 
naturelle  signalée  dans  tous  les  temps,  comme  le  fait  remarquer 
.lui-même  l'illustre  physiologiste.  «  Les  philosophes,  médecins  et 
naturalistes,  dit-il,  ont  été  frappés  vivement  de  cette  tendance  de 
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l'être  organisé  à  se  rétablir  dans  sa  forme,  à  réparer  ses  muti- 
lations, à  cicatriser  ses  blessures,  et  à  prouver  ainsi  son  unité, 
son  individualité  morphologique.  » 

On  arrive  de  la  sorte  h  posséder  une  notion  exacte  sur  la  nature 
des  phénomènes  pathologiques,  sans  avoir  recours  h  aucune 
théorie,  et  en  se  basant  simplement  sur  l'observation  de  tout  être 
vivant  considéré  dans  la  série  animale  et  dans  les  végétaux,  tour 
à  tour  à  l'état  normal  et  à  l'état  pathologique,  et  plus  particuliè- 
rement dans  les  transitions  de  l'un  h  l'autre  état. 

Le  principe  fondamental  dans  F  interprétation  des  états  patho- 
logiques que  peut  présenter  un  organisme  vivant,  consiste  donc 
à  avoir  toujours  en  vue  son  développement,  son  évolution  et 
l'accomplissement  non  moins  immuable  des  phénomènes  de  nutri- 
tion et  de  rénovation  cellulaire,  afin  d'expliquer  par  un  trouble  de 
ces  actions  biologiques  liées  à  l'existence  même  de  l'organisme, 
et  seulement  par  ce  trouble,  les  aspects  morbides  sous  lesquels  il 
peut  se  présenter,  ainsi  que  l'évolution  des  phénomènes  anormaux, 
le  retour  à  la  santé  ou  la  mort. 


CHAPITRE  V 

ÉTAT  PATHOLOGIQUE  —  MALADIE 

DÉFINITION 

Pour  Yirchow  «  toute  production  pathologique  a  son  analogue 
dans  les  formations  physiologiques  sans  en  distraire  les  néo- 
plasmes »  ;  ce  qui  permet  de  rejeter  toutes  les  productions  contre 
nature,  mais  ce  qui  est  encore  bien  loin  de  la  conception  physio- 
logique que  Ton  trouve  mise  en  lumière  dans  les  écrits  de 
Cl.  Bernard  et  de  Ch.  Robin.  En  effet,  Virchow  comprend  sous  le 
nom  de  tissus  pathologiques  «  les  nouvelles  formations  produites 
par  un  acte  pathologique,  et  non  pas  les  tissus  physiologiques 
ayant  subi  sous  l'influence  de  la  maladie  un  simple  changement  de 
composition  ».  Il  ne  s'agit  donc,  pour  cet  auteur,  que  de  produc- 
tions analogues  h  celles  des  tissus  normaux,  mais  différentes  de 
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celles  ressortissant  à  l'état  physiologique  plus  ou  moins  troublé. 

Pour  Lukjanow  «  toute  la  pathologie  de  la  cellule  est  intimement 
liée  à  sa  physiologie  »  et  cependant  cet  auteur  arrive  à  une  déduc- 
tion qui  est  plutôt  en  opposition  avec  celte  manière  de  voir. 
Voici,  en  effet,  comment  il  conclut  :  «  En  un  mot,  il  faut  dire  que 
le  groupe  des  phénomènes  physiologiques  est  caractérisé  par  une 
tendance  générale  à  entretenir  la  vie,  tandis  que  celui  des  phéno- 
mènes pathologiques  se  distingue  par  sa  tendance  à  abolir  la 
vie.  On  peut  par  conséquent  répéter  avec  Virchow  que  «  la 
«  maladie  favorise  la  mort  locale  ou  générale  et  est  ainsi  en  lutte 
«  avec  la  vie  normale  ».  Cette  loi  s'applique  aussi  bien  aux  poly- 
plastides  qu'aux  monoplastides.  » 

Ces  auteurs  s'éloignent  donc  complètement  de  l'idée  qui  consiste 
à  regarder  la  maladie  comme  un  effort  salutaire  de  l'organisme 
vis-à-vis  de  la  cause  morbide.  La  nature  médicatrice  d'Hippocrate 
qui  fut  la  base  de  la  médecine  de  Sydenham  n'a  cependant  jamais 
été  complètement  abandonnée.  M.  Ch.  Bouchard  a  bien  montré 
l'importance  qu'elle  doit  conserver.  «  Ce  n'est  pas,  dit-il,  une 
hypothèse  a  priori;  c'est  une  déduction  des  faits  empruntés  à 
l'observation  journalière  des  actes  morbides  ;  c'est  l'expression 
concise  et  saisissante  de  cette  vérité  expérimentale  que  lorsqu'une 
cause  nuisible  lèse  une  partie  du  corps  ou  trouble  le  jeu  d'une 
fonction,  sans  que  la  mort  en  résulte,  il  se  produit  dans  la  partie 
intéressée  ou  dans  l'organisme  une  série  d'actes  qui  ont  pour 
effet  ou  pour  tendance  de  réparer  la  lésion  et  de  rétablir  le 
fonctionnement.  » 

M.  Ch.  Bouchard  «  ne  comprend  pas  comme  une  activité 
distincte  l'irritabilité  de  Ualler,  pas  plus  que  celle  de  Broussais 
ou  do  Bichat,  pas  plus  que  celle  de  Virchow  »  ;  mais  il  admet 
une  réaction  do  l'organisme  contre  les  causes  de  perturbation,  de 
telle  sorte  que  «  la  vie  ne  se  maintient,  malgré  les  assauts  qui 
lui  sont  livrés  par  les  agents  extérieurs  que  grâce  à  cette  faculté 
de  réaction...  Ces  actions  de  préservation  provoquées  par  les 
influences  nocives  sont  la  résultante  des  propriétés  physiologiques 
des  éléments  et  dos  fonctions  supérieures  des  appareils;  elles  ne 
constituent  pas  une  propriété  à  part  ni  une  fonction  surajoutée  ». 

L'auteur,  comme  on  le  voit,  rejette  avec  raison  cette  propriété 
d'irritabilité  toute  hypothétique,  attribuée  aux  éléments  cellulaires 
et  déjà  contestée  par  Ch.  Kobin,  en  restant  absolument  attaché  à 
l'idée  physiologique.  Mais  que  doit-on  entendre  par  réaction 
de  l'organisme?  Si   M.   Bouchard  n'en   donne   pas  la  définition, 
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on  peut  néanmoins  trouver  dans  le  paragraphe  suivant  une  expli- 
cation équivalente. 

«  Nature  médicatrice,  effort  curateur,  tendance  naturelle  à  la 
guérison,  travail  de  réparation,  évolution  naturelle,  sous  quelque 
nom  qu'on  le  proclame  ou  qu'on  le  dissimule,  la  réaction  vitale  est 
une  réalité.  »  C'est  en  somme  la  dénomination  appliquée  aux 
phénomènes  anormaux  produits  sous  l'influence  d'une  cause 
nocive  et  qui  ne  doivent  pas  être  considérés  comme  constitués 
«  par  une  propriété  à  part  ni  par  une  fonction  surajoutée  ».  Voilà 
le  point  essentiel  ;  car  pour  peu  qu'on  veuille  trouver  dans  les 
phénomènes  pathologiques  des  choses  qui  n'ont  pas  leur  analogie 
à  l'état  normal,  on  s'éloigne  immédiatement  de  la  voie  biologique 
et  l'on  arrive  à  échafauder  hypothèses  sur  hypothèses  pour  con- 
struire des  théories  absolument  inadmissibles. 

C'est  surtout  depuis  qu'on  a  admis  la  théorie  de  la  phagocytose, 
qu'on  est  entré  dans  cette  voie  fâcheuse  qui  ne  peut  aboutir  qu'à 
des  mécomptes.  Comme  elle  a  été  édifiée  à  propos  de  l'inflam- 
mation, c'est  en  traitant  cette  question  que  nous  aurons  à  l'exa- 
miner et  à  fournir  les  raisons  qui  doivent  la  faire  complètement 
rejeter.  Déjà  on  peut  dire  qu'une  théorie  qui  a  la  prétention 
d'expliquer  les  phénomènes  inflammatoires  et  qui  n'est  pas  appli- 
cable, non  seulement  aux  végétaux,  ni  à  tous  les  états  patholo- 
giques des  animaux,  mais  encore  à  toutes  les  inflammations,  est 
par  cela  même  condamnée. 

Tous  les  auteurs  modernes  n'admettent  pas  dans  leur  intégralité 
les  idées  de  M.  Metchnikoff,  mais  ils  en  prennent  en  général  une 
partie  et  expliquent  les  autres  phénomènes  par  des  procédés 
analogues  où  les  combats  entre  les  microbes  et  les  phagocytes 
sont  remplacés  par  la  lutte  entré  les  substances  solubles  toxiques 
et  antitoxiques.  Ce  sont  toujours  des  luttes  en  champ  clos  dans 
l'organisme  attaqué  et  qui  se  défend,  en  vue  d'un  but  linal,  à 
chaque  instant  en  défaut,  comme  la  théorie  qui  lui  a  donné  nais- 
sance. Ce  sont  des  conceptions  hypothétiques  absolument  arbi- 
traires, qui  n'ont  pas  la  moindre  analogie  avec  ce  que  l'on  observe 
à  l'état  normal  et  qui  se  trouvent  en  contradiction  avec  les  pré- 
misses admises  cependant  par  tous  les  auteurs  modernes,  pour  qui 
les  états  pathologiques  ne  doivent  être  qu'une  déviation  de  l'état 
normal.  Or,  en  s'écartant  de  cette  voie,  non  seulement  il  ne  peut 
en  résulter  aucune  lumière  pour  l'interprétation  des  phénomènes 
pathologiques,  mais  on  arrive  à  des  conceptions  fantastiques  qui 
ne  sont  pas  très  éloignées  de  celles  de  van  ilelmont. 
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11  importe  donc  tout  d'abord  d'établir  ce  qu'on  doit  entendre  par 
état  pathologique,  par  maladie. 

On  a  donné  diverses  définitions  de  la  maladie,  reflétant  les 
doctrines  régnantes  et  visant  plus  particulièrement  les  manifesta- 
tions symptomatiques  ou  les  lésions  constatées  après  la  mort. 
L'Ecole  anatomique  réagissant  contre  les  doctrines  vitalistes  avait 
fait  consister  la  maladie  dans  la  lésion  organique.  Quoique  des 
progrès  considérables  aient  été  réalisés  par  les  études  faites  dans 
ce  sens,  on  n'a  pas  tardé  à  reconnaître  que  la  maladie  était,  en 
réalité,  constituée  à  la  fois  par  des  altérations  organiques  et  par  des 
troubles  fonctionnels  correspondant  aux  modifications  survenues 
dans  l'état  anatomique  des  organes. 

On  a  discuté  pour  savoir  s'il  fallait  accorder  plus  d'importance 
aux  troubles  fonctionnels  ou  aux  lésions,  et  quel  était  celui  de  ces 
deux  ordres    de    troubles  qui   devait  être    considéré    comme    le 
facteur  initial  de  la  maladie;  chacun  trouvant  des  exemples  qui 
militaient  en   faveur  de  sa  manière  de  voir.   Et,  en  réalité,  on 
observe  communément,  soit  des  maladies  à  manifestations  symp- 
tomatiques très  accusées,  correspondant  à  des  lésions  organiques 
très  limitées   ou  même  qui   passent  inaperçues,  soit  des  lésions 
considérables    avec     un     appareil    symptomatique     relativement 
restreint   et  même,  quoique   plus  rarement,  sans   aucun  trouble 
appréciable».    Mais    Ton    est    assez    généralement    d'accord    pour 
admettre    que    dans    l'un    et    l'autre    cas,    les    phénomènes    qui 
paraissent  faire  défaut,  existent  réellement  à  un  degré  quelconque 
et   nous    échappent  en    raison  de   l'insuffisance    de   nos    moyens 
d'investigation  et  de  nos   connaissances  encore    trop  restreintes. 
L'expérience  a  prouvé,  en  effet,  qu'il  existe  des  lésions  dans  des 
maladies  envisagées  d'abord  comme  essentiellement   symptoma- 
tiques, et  Ton  a  constaté  des  troubles  correspondant  à  des  lésions 
considérées  auparavant  comme  latentes.  Il  n'y  a  donc  pas  de  rai- 
son pour  que  îles  progrès  analogues  et  même  plus  décisifs  ne  soient 
pas  réalisés  dans  l'avenir. 

On  sait  aussi  que  les  troubles  fonctionnels  peuvent  être  très 
variables  avec  les  mêmes  lésions  apparentes,  non  seulement  suivant 
leur  cause,  leur  siège  précis,  leur  étendue,  leurs  complications,  etc., 
mais  encore  suivant  leur  production  rapide  ou  lente,  et  les  condi- 
tions générales  dans  lesquelles  se  trouve  le  malade.  Ce  qu'il  y  a  de 
positif,  c'est  que  dans  l'immense  majorité  des  cas  pathologiques, 
ou  peut  constater  les  deux  ordres*  do  troubles  t\  des  degrés  divers. 
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En  effet,  il  est  aussi  impossible  d'admettre  des  troubles  fonc- 
tionnels sans  altération  organique,  qu'une  lésion  sans  ces  troubles, 
parce  qu'on  ne  peut  pas  davantage  comprendre  qu'il  existe  une 
fonction  sans  un  organe,  ni  un  orpane  sans  fonction.  Les  deux 
termes  constituent  la  condition  de  leur  existence  réciproque.  Etant 
indissolublement  liés  à  l'état  physiologique,  ils  doivent  l'être  et  le 
sont  à  l'état  pathologique. 

A  l'état  normal,  il  existe  donc  entre  V organe  et  la  fonction  qui  lui 
est  dévolue,  une  association  dans  laquelle  la  nutrition  joue  un  rôle 
également  indispensable,  constituant  ainsi  une  triade  en  combi- 
naison intime  à  l'état  dynamique ,  et  telle  que  chaque  partie  ne 
saurait  être  considérée  isolément.  En  effet,  toute  modification 
apportée  à  l'une  d'elles  entraîne  inévitablement  des  changements 
correspondants  plus  ou  moins  appréciables  dans  les  autres,  qui 
sont  susceptibles  de  variations  assez  grandes  à  l'état  physiologique, 
et  peuvent  facilement  devenir  pathologiques. 

C'est  ainsi  que  les  causes  nocives  pourront  porter  primitivement 
sur  l'organe,  sur  son  fonctionnement  ou  sur  sa  nutrition,  mais 
qu'elles  aboutiront  toujours  à  produire  des  défectuosités  sur  ces 
trois  éléments,  en  constituant  les  états,  pathologiques  qu'on  peut 
reconnaître  plus  ou  moins  facilement  pendant  la  vie  et  après  la 
mort.  11  existe  certainement  un  rapport  absolu  entre  les  troubles 
produits  de  part  et  d'autre,  mais  qu'il  est  souvent  impossible 
d'évaluer  d'une  manière  précise  avec  nos  connaissances  actuelles. 

Il  en  résulte  que  des  variations  dans  l'état  normal  pourront 
exister  et  passer  inaperçues,  quoiqu'elles  constituent  déjà  un  état 
pathologique.  Ce  n'est  que  lorsque  les  troubles  seront  très  accusés 
qu'on  pourra  souvent  les  reconnaître.  En  outre,  cela  dépendra  de 
l'importance  du  rôle  joué  par  l'organe  dans  l'économie,  qui  peut 
être  plus  ou  moins  apparent  ou  connu.  11  faudra  encore  tenir 
compte  du  retentissement  sur  les  autres  organes  voisins  et  même 
éloignés,  en  raison  des  connections  vasculaires  et  nerveuses  qui  les 
relient  tous.  Et  c'est  ainsi  que  l'organisme  entier  sera  toujours  plus 
ou  moins  affecté,  même  lorsqu'il  ne  paraîtra  atteint  que  sur  un 
point. 

Non  seulement  plusieurs  organes  peuvent  être  altérés  succes- 
sivement après  l'affection  primitive  de  l'un  d'eux  ;  mais  la  cause 
nocive  peut  porter  primitivement  sur  plusieurs  organes  et  même 
avec  un£  grande  intensité  sur  l'organisme  tout  entier,  comme  on  a 
l'occasion  de  l'observer  sous  l'influence  d'agents  toxiques  miné- 
raux, de  produits  microbiens  et  de  venins.  Plus  l'action  de  ces 
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bubstanccs  sera  active  et  rapide,  moins  seront  appréciables,  non 
bculcimmt  le»  lésions  et  les  troubles  de  nutrition,  mais  même  les 
perturbations  fonctionnelles  qui  aboutissent  à  la  cessation  plus  ou 
muius  rapide  des  fonctions  essentielles  au  maintien  de  la  vie  et  se 
résument  pour  ainsi  dire  en  elle.  Le  foudroiement  électrique  peut 
ne  *<:  révéler  que  par  la  mort. 

l'uur  que  des  symptômes  se  produisent,  c'est-à-dire  pour  qu'il  y 
ail  des  troubles  dans  les  fonctions  des  organes,  il  faut  d'abord  que 
I  organisme  soit  susceptible  de  vivre.  Un  organe  pourra  être  détruit 
ou  supprimé  complètement  sans  qu'il  en  résulte  des  troubles  ana- 
logues à  aux  provenant  d'une  lésion  partielle;  les  phénomènes 
philologiques  se  manifestant  plutôt  dans  ces  conditions  par  les 
modifications  qui  en  résulteront  pour  les  autres  organes.  Car 
poui  apprécier  la  manière  dont  s'exécute  la  fonction  de  chaque 
orgaue  eu  particulier  et  les  troubles  qui  peuvent  résulter  des  causes 
nocive*  agissant  sur  lui,  il  faudra  que  l'organe  persiste  avec  ses 
défectuosités. 

(Je  même,  plus  la  mort  sera  survenue  rapidement  sous  l'influence 
des  agents  nocifs  en  dehors  des  actions  traumatiques  directes  de 
(organisme,  et  moins  Ton  pourra  constater  de  lésions;  parce  que 
celles-ci  résultent  de  la  continuation  des  phénomènes  de  nutrition 
plus  ou  moins  modifiés,  qui  impliquent  nécessairement  la  persi- 
stance de  la  vie  d'une  manière  plus  ou  moins  défectueuse.  C'est 
aiusi  que  les  lésions  les  plus  étendues  se  rencontrent  sur  les 
organes  les  moins  essentiels  à  la  vie. 

Parfois,  on  ne  trouvera  aucune  lésion  appréciable,  soit  parce  que 
la  vie  a  cessé  avant  que  des  lésions  aient  pu  se  produire,  soit  parce 
qo  il  s'agit  d'altérations  du  sang,  telles  que  la  nutrition  des  organes 
et  particulièrement  celle  des  centres  nerveux  a  été  entravée  au 
point  de  déterminer  rapidement  la  mort  sans  laisser  dans  les 
ot^nes  de*  lésion*  appréciables  avec  nos  moyens  actuels  d'inve9- 
Mg'<lf/jj  J.e  sang  peut  Mre  plus  ou  moins  altéré  dans  ces  cas;  mais 
m.'s  ij|l/:j»j|joos  sont  plutôt  du  ressort  de  la  clinique  et  nous  ne  nous 
*n  o"-Mpejon*  pas  spécialement. 

!<'-  "jH'jIjojja  individuelles  que  Ton  observe  dans  les  lésions 
'  I  I'-  ^mplojjjfcft  d  une  maladie,  sont  précisément  du  domaine 
d»;  in  <  iiiiiqM':  Ou  doit  en  rechercher  les  causes  qui  sont  utiles  à 
•  ooomIIh;,  lout  ro  ii  avant  qu'une  importance  secondaire. 

Mo  (i  dl*f.ulfc  siiitoiit  au  sujet  de  la  priorité  des  troubles  fonction- 
nât,  «m»  i(i:a  luaJHiis.  Mais  si  une  fonction  peut,  par  un  surmenage 
ou   iMH«  ilittmltoM;  donner  lieu  à  une  altération  des  organes  aux- 
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quels  elle  correspond,  il  est  bien  certain  que  le  plus  souvent,  c'est 
un  agent  nocif  qui,  tout  d'abord,  détermine  une  lésion  directe  ou  qui, 
introduit  dans  la  circulation,  va  produire  des  altérations  générales 
et  locales.  Dans  tous  les  cas,  les  deux  ordres  de  troubles  ne  tardent 
pas  à  être  établis  et  peuvent  être  décelés  dans  la  plupart  des  cas, 
les  exceptions  devant  rentrer  dans  la  règle  générale  au  fur  et  à. 
mesure  des  progrès  de  la  science. 

En  tenant  compte  de  toutes  les  conditions  d'existence  et  d'action 
de  l'organisme,  ainsi  que  des  modifications  qui  en  résultent  sous 
l'influence  des  causes  nocives,  M.  Ch.  Bouchard  a  pu  dire  justement 
à  propos  de  la  maladie  que  «  c'est  la  manière  d'être  et  d'agir  de 
l'organisme  à  l'occasion  de  l'application  de  la  cause  morbifiquc  ». 

D'autres  définitions  ont  été  proposées  pour  caractériser  les  ma- 
ladies au  sens  clinique  ou  nosologique,  se  présentant  avec  des 
troubles  d'une  certaine  importance,  ayant  une  marche  déterminée, 
sous  l'influence  de  causes  connues  ou  non,  pour  les  distinguer 
d'une  indisposition  ou  d'une  altération  sans  importance.  C'est 
ainsi  qu'un  coryza  léger  n'est  guère  mieux  considéré  comme  une 
maladie  qu'une  piqûre  de  moustique,  qu'un  cor  au  pied.  11  en  est 
de  môme  d'une  plaie  aseptique  réunie  par  première  intention  et  à 
plus  forte  raison  d'une  cicatrice.  Cependant,  ce  sont  autant  d'états 
anormaux  ou  pathologiques,  constitués,  comme  les  plus  impor- 
tants, par  des  modifications  anormales  de  certains  tissus  et  de  leur 
nutrition,  ainsi  que  de  leurs  propriétés  ou  fonctions,  d'une  manière 
plus  ou  moins  appréciable. 

Mais  la  maladie,  au  point  de  vue  général,  est  synonyme  de 
pathologie  et  «  la  pathologie,  dit  Ch.  Robin,  comprend  tout  ce  qui 
est  relatif  à  l'organisme,  considéré  à  l'état  anormal».  Il  faut  donc 
admettre  que  les  plus  infimes  altérations,  comme  les  plus  grandes, 
doivent  en  faire  partie  et  que  la  maladie  sera  définie  par  la  connais- 
sance de  ragent  nocif  et  la  détermination  de  ses  effets  sur  [orga- 
nisme, c  est-à-dire  des  modifications  apportées  aux  phénomènes 
normaux. 

Cette  manière  de  concevoir  l'état  pathologique  ou  la  maladie,  est 
applicable  à  toutes  les  affections  observées,  non  seulement  chez 
l'homme,  mais  encore  sur  tous  les  animaux  et  les  végétaux,  c'est- 
à-dire  sur  tous  les  êtres  organisés. 
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des  phénomènes  de  dégénérescence  graduelle,  capables  daller 
jusqu'à  la*  destruction  du  tissu  dont  la  nutrition  est  insuffisante; 
mais  elle  ne  peut  pas  produire  autre  chose.  Et  si  la  nutrition  vient 
k  cesser  complètement  après  une  période  de  diminution  ou  de 
perversion,  aussi  bien  qu'à  l'état  normal,  c'est  la  mort  locale  ou 
générale  de  l'organisme  en  rapport  avec  les  parties  qui  sont  pri- 
vées du  liquide  nutritif,  et  qui  offrent  des  aspects  variables  suivant 
les  conditions  dans  lesquelles  se  trouvaient  ces  parties  lorsqu'elles 
ont  été  surprises  par  la  mort.  C'est  pourquoi  les  phénomènes 
d  atrophie,  de  dégénérescence  et  de  nécrose  se  présentent  sous 
des  aspects  si  variés  et  de  plus  avec  des  particularités  relatives  à 
chaque  tissu. 

Lorsque  la  nutrition  est  augmentée,  elle  peut  l'être  aussi  avec 
la  persistance  de  la  structure  du  tissu  et  la  continuation  de  son 
fonctionnement  augmenté,  d'une  manière  permanente  ;  ce  qui 
constitue  l'hypertrophie.  Lorsque  cette  augmentation  est  accrue  au 
point  qu'il  y  a  production  de  nouveaux  éléments  et,  par  conséquent, 
modification  de  la  structure  du  tissu,  on  passe  de  l'hypertrophie 
aux  altérations  désignées  sous  le  nom  d'inflammation.  Dans  les 
deux  cas,  les  modifications  pathologiques  sont  caractérisées,  en 
somme,  par  l'augmentation  de  la  nutrition;  et  c'est  pourquoi  la 
transition  est  si  souvent  insensible  entre  les  productions  hypertro- 
phiques  et  inflammatoires  ou  même  néoplasiques  ;  ces  dernières 
^tant  parfois  tout  à  fait  analogues  aux  précédentes,  dont  elles  ne 
diffèrent  essentiellement  que  par  leur  marche  et  leur  caractère 
d'accroissement,  tenant  vraisemblablement  à  l'action  lente  et  per- 
sistante de  leur  cause  encore  inconnue. 

Le  plus  souvent,  on  trouve  réunies  des  altérations  résultant  à  la 
fois  de  la  diminution  et  de  l'augmentation  de  la  nutrition;  mais 
c'est  seulement  sur  des  parties  où  existent  des  modifications  de 
structure  des  tissus;  les  parties  atrophiées,  dégénérées  ou  nécro- 
ses correspondant  toujours  aune  nutrition  insuffisante,  pervertie 
ou  nulle  à  ce  niveau,  et  les  parties  hypertrophiées  ou  anormale- 
ment exubérantes  recevant  une  nutrition  excessive  dans  des 
conditions  de  structure  plus  ou  moins  anormales. 

Bien  plus,  on  voit  qu'il  existe  une  relation  constante  entre  ces 
états  opposés  de  la  nutrition  donnant  lieu  aux  altérations  locales. 
Lorsqu'on  considère  le  phénomène  local  le  plus  accusé,  relatif  à 
U  nutrition  en  moins,  c'est-à-dire  sa  cessation  qui  détermine  la 
mort  locale  au  niveau  des  parties  qui  ne  reçoivent  plus  de  liquide 
nutritif,  on  voit  qu'il  y  a  au  contraire  à  la  périphérie  une  nutrition 
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énormément  augmentée,  d'où  résulte  une  hyperproduction  désor- 
donnée d'éléments;  et  des  productions  exubérantes  anormales, 
puis,  sur  les  confins  périphériques  de  cette  zone  où  l'hyperplasic 
est  moins  abondante  et  où  la  structure  du  tissu  n'est  pas  altérée, 
une  simple  hypertrophie. 

Cette  constatation  que  Ton  a  souvent  l'occasion  de  faire  et  que 
Ton  peut  reproduire  expérimentalement  rend  bien  compte  de 
l'augmentation  de  la  nutrition  par  l'activité  circulatoire  augmentée 
dans  les  points  situés  en  amont  de  ceux  où  elle  a  cessé  par  le  fait 
d'une  action  dite  spontanée  ou  expérimentale  ayant  produit  l'obli- 
tération des  vaisseaux;  et  ces  phénomènes  sont  d'autant  plus 
manifestes  qu'ils  sont  produits  d'une  manière  plus  rapide. 

C'est  incontestablement  la  cessation  de  la  circulation  en  un 
point  qui  engendre  son  augmentation  sur  l'autre  ;  et  c'est  non 
moins  certainement  ce  dernier  phénomène  d'où  provient  l'hyper- 
production  de  tous  les  éléments  de  nutrition,  au  nombre  desquels 
se  trouvent  les  éléments  cellulaires  qui,  là  où  ils  sont  placés,  dans 
des  conditions  de  structure  anormales  vont  donner  lieu  à  des  for- 
mations plus  ou  moins  anormales,  tandis  qu'on  ne  remarquera  que 
des  phénomènes  d'hypertrophie  là  où  la  structure  normale  aura 
pu  persister;  ce  qui  démontre  à  la  fois  l'analogie  et  la  différence 
des  productions  sous  ces  deux  aspects  avec  leurs  transitions  insen- 
sibles, et  en  môme  temps  leur  nature  identique  puisqu'elles 
correspondent  toujours  aux  productions  du  tissu  affecté  seule- 
ment avec  des  modilications  qui  dépendent  de  leur  structure  et 
des  conditions  de  leur  nutrition. 

D'autre  part,  les  nouvelles  productions  exubérantes  donnent 
lieu  à  leur  tour  à  des  phénomènes  d'atrophie  et  de  disparition  des 
éléments  anciens  auxquels  ils  se  substituent  graduellement  et 
peuvent  môme  ôtre  la  cause  de  phénomènes  nécrosiques  en  enva- 
hissant rapidement  des  vaisseaux  et  les  oblitérant,  c'est-à-dire  par 
le  môme  mécanisme  qu'ont  été  produites  les  premières  lésions. 

Or,  en  examinant  toutes  les  altérations  pathologiques  que  l'on 
peut  rencontrer  sur  les  divers  tissus,  on  trouve,  communément 
associées,  des  phénomènes  d'atrophie,  de  dégénérescence  et  de 
mort,  avec  ceux  de  production  exubérante,  mais  d'une  manière  plus 
ou  moins  variable  suivant  des  circonstances  diverses  tenant  à  la  fois 
à  la  cause  de  l'altération,  à  son  mode  d'action  et  à  ses  premiers 
effets  sur  les  tissus  dont  la  structure  peut  ôtre  conservée  en  tota- 
lité ou  en  partie  ou  bien  plus  ou  moins  bouleversée.  Aussi  il  en 
résulte  des  modifications  variées  toujours  en  rapport  avec  l'état  de 
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la  circulation  dans  les  diverses  parties  affectées.  Celles-ci  peuvent 
être  tellement  modifiées  qu'on  ne  saurait  de  prime  abord  s'y  recon- 
naître pour  interpréter  le  mode  de  production  de  ces  diverses  alté- 
rations, si  Ton  n'avait  pour  se  guider  le  cas  le  plus  simple  pré- 
cédemment examiné,  et  qui  permet  de  se  rendre  compte  de  tous 
les  faits  plus  ou  moins  anormaux.  On  voit  ainsi  qu'ils  ne  peuvent 
consister  qu'en  des  modifications  des  états  normaux  continuant 
leur  évolution  avec  des  dispositions  diverses  par  suite  des  condi- 
tions plus  ou  moins  anormales  dans  lesquelles  ils  se  trouvent,  et 
dont  la  clé  réside  constamment  dans  le  mode  de  la  nutrition  des 
diverses  parties. 

On  peut  dire  que,  du  moment  où  la  vie  persiste,  il  n'y  a  pas  de 
phénomènes  de  dégénérescence  ou  de  destruction  des  éléments  sur 
une  région  plus  ou  moins  localisée,  sans  qu'il  y  ait  dans  le  voisi- 
nage des  phénomènes  productifs  en  rapport  avec  l'exagération  de  la 
nutrition  provenant  de  l'augmentation  de  l'activité  circulatoire  par 
compensation.  Et  de  même  la  constatation  de  ces  derniers  phéno- 
mènes sur  une  région  indique  non  moins  sûrement  une  entrave 
à  la  circulation  et  à  la  nutrition  sur  un  point  voisin. 

Ce  sont  ces  phénomènes  d'augmentation  de  l'activité  nutritive 
qui  sont  dits  «  réactionnels  »,  «  producteurs  »  ou  «  réparateurs  », 
suivant  les  théories.  Or,  ils  résultent  simplement  des  conditions 
mécaniques  modifiant  la  circulation. 

C'est  pourquoi  il  importe,  dans  tous  les  cas,  de  se  rendre  un 
compte  aussi  exact  que  possible  de  l'état  de  la  circulation  et  de 
celui  des  vaisseaux  anciens  et  nouveaux  sur  tous  les  points 
affectés.  Et  lorsque  les  examens  sont  faits  avec  cette  préoccupation, 
on  arrive  bien  souvent  à  expliquer  des  phénomènes,  qui,  au 
premier  abord,  avaient 'paru  inexplicables. 

Bien  souvent  aussi,  les  nouvelles  productions  abondent  sans 
qu'on  trouve  la  preuve  de  phénomènes  nécrosiques  ou  dégéné- 
ratifs  les  ayant  précédé,  de  telle  sorte  qu'on  a  imaginé  des  hypo- 
thèses nombreuses  pour  s'en  rendre  compte.  Mais  outre  qu'aucune 
d'elle  ne  fournit  d'une  manière  certaine  l'explication  recherchée, 
parce  qu'aucune  n'est  applicable  à  tous  les  faits  et  ne  correspond 
à  la  conception  rationnelle  de  l'état  pathologique  par  rapport  à 
l'état  normal,  il  nous  semble  beaucoup  plus  conforme  aux  données 
scientifiques  d'aller  des  faits  évidents  h  ceux  qui  le  sont  moins, 
pour  les  expliquer  tous  d'une  manière  analogue,  vu  que  cette 
explication  se  trouve  basée  à  la  fois  sur  des  faits  connus  et  sur 
leur  rapport  avec  les  données  biologiques  qui  ne  sauraient  varier, 
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puisque  toutes  Ion  inoJilications  pouvant  se  produire,  doivent  tou- 
jours éhe  ramonées  à  des  variations  dans  les  phénomènes  de  la  vie, 
c'est  a-dire  de  la  nutrition. 

11  est  d'autant  plus  rationnel  d'admettre  que  dans  tous  les  cas 
il  y  u  eu  un  trouble  initial  de  la  circulation,  que  Ton  trouve  fré- 
quemment au  sein  des  productions  inflammatoires  des  oblitéra- 
tion^ dartcrioles  qui  peuvent  être  primitives  ou  consécutives  à  un 
trouble  qui  s'est  produit  tout  d'abord  au  niveau  des  capillaires, 
huit  par  des  oblitérations  provenant  des  éléments  sanguins  altérés, 
Moil  pur  suite  de  modifications  nutritives  des  éléments  conjonctifs 
au  sein  desquels  se  trouvent  les  capillaires  dont  la  circulation  peut 
ôlre.  ainsi  modifiée  et  arrêtée.  La  répartition  des  altérations  sur  des 
points  localisés,  très  disséminés  et  nombreux,  peut  expliquer  la 
difficulté  d'apercevoir  les  parties  dont  la  nutrition  est  en  souf- 
lïaure,  surtout  au  milieu  des  productions  exubérantes  que  Ton  voit 
.seulement  se  substituer  graduellement  aux  précédentes. 

Pour  les  raisons  que  nous  avons  dites  et  auxquelles  il  faut 
ajouter  la  production  expérimentale  de  toutes  les  lésions  inflam- 
matoires par  l'introduction  dans  la  circulation  des  agents  nocifs, 
et  notamment  des  microbes  ou  produits  microbiens,  nous  pensons 
qu'on  ne.  saurait  mieux  expliquer  dans  tous  les  cas  les  diverses 
altérations  que  par  des  modifications  initiales  du  sang  affectant  tout 
l'organisme  ou  plus  particulièrement  certains  organes  ou  tissus  sur 
des  points  où  des  altérations  sont  devenues  plus  accusées,  par  le 
mécanisme  des  oblitérations  vasculaires  et  des  phénomènes  qui  en 
résultent. 

Si  nous  avons  insisté  tout  particulièrement  sur  le  rôle  qui 
retient  d'une  manière  incontestable  à  l'appareil  circulatoire  dans 
lu  détermination  des  phénomènes  pathologiques,  c'est  que,  comme 
nuu>  utuii*  cherché  à  le  démontrer,  nous  pouvons  ainsi  suivre  les 
juuijjlicalioua  apportées  dans  l'état  de  la  nutrition,  c'est  à-dire  de 
|a  v  je  îles  Ijsaiis,  uyee  toute  la  précision  possible  dans  l'état  actuel 
»|c  |a  M.iejjce,  et,  par  conséquent,  sans  nous  écarter  de  la  voie  bio- 
|og|i|iic  «jue  nous  avon*  prise  immuablement  pour  guide  dans  nos 

^fcùMn-IMcjil  depuis  lloerhaave,  beaucoup  d'auteurs  ont  considéré 
|r»  modifications  de  la  circulation  comme  jouant  un  rùle  important 
r-||  |»alho|ufcie.,  mais  eu  l'expliquant  plutôt  d'une  manière  théorique 
alljtaul  les  jtlcea  remuantes  plus  ou  moins  hypothétiques,  jusqu'au 
MPiMM-Ml  ou  VilviioM  u^  plus  attribué  à  l'appareil  circulatoire 
qiHMl  \'\*W  stn-uiuluiie  ou  accessoire.  Et  depuis  la  théorie  cellulaire, 
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L'état  pathologique  ne  pouvant  être  que  l'état  normal  ou  biolo- 
gique modifié,  il  s'ensuit  que  la  pathologie  ne  saurait  être  autre- 
ment que  biologique.  Donc  à  la  biologie  normale  correspond  la  bio- 
logie pathologique;  et  les  conditions  dans  lesquelles  la  vie  s'effectue 
en  comparant  l'état  pathologique  à  l'état  normal,  permettent  de 
se  rendre  compte  de  la  nature  des  troubles  que  Ton  peut  observer. 

En  remarquant,  d'autre  part,  que  la  nutrition  est  considérée  avec 
raison  par  M.  Ch.  Bouchard  comme  caractérisant  principalement 
la  vie,  on  peut  déjà  en  tirer  cette  conclusion  que  les  modifications 
pathologiques  constatées  sur  l'être  vivant  devront  consister  en  des 
modifications  de  la  nutrition.  Celle-ci  pourra  être  augmentée, 
diminuée  ou  pervertie,  surtout  d'une  manière  locale  ou  générale, 
et  les  troubles  pourront  aller  jusqu'à  sa  suppression,  c'est-à-dire 
jusqu'à  la  mort  locale  ou  générale. 

Or,  la  nutrition,  c'est-à-dire  la  vie,  se  trouve  ainsi  sous  la  dépen- 
dance du  liquide  nutritif,  c'est-à-dire  du  sang  dans  l'espèce  humaine, 
au  point  de  vue  de  ses  qualités  et  de  sa  répartition  dans  les  tissus 
en  fonction. 

A  l'état  normal,  la  vie  peut  être  augmentée  ou  diminuée  tempo- 
rairement d'une  manière  générale  ou  locale,  suivant  que  la  nutri- 
tion et  le  fonctionnement  sont  augmentés  ou  diminués,  et  sans  qu'il 
en  résulte  autre  chose  que  des  modalités  variables  de  l'organisme 
normal  en  plus  ou  en  moins,  qui  n'apportent  aucune  atteinte  à  sa 
constitution,  ni  aucune  perturbation  fonctionnelle. 

C'est  aussi  l'augmentation  ou  la  diminution  de  la  nutrition  et  du 
fonctionnement  qui  donnera  lieu  aux  états  pathologiques,  lorsqu'elle 
se  produira  dans  des  conditions  à  provoquer  des  troubles  fonction- 
nels et  des  modifications  persistantes  de  la  structure  des  tissus.  Dans 
ce  dernier  cas,  la  nutrition  pourra  être  diminuée  sur  un  point, 
augmentée  sur  un  autre;  d'où  la  perversion  variable  des  phéno- 
mènes de  nutrition  et  de  fonctionnement,  local  ou  général,  qui 
doivent  comprendre,  en  somme,  une  nutrition  augmentée,  dimi- 
nuée ou  pervertie  avec  des  troubles   fonctionnels  correspondants. 

La  nutrition  diminuée  sans  altération  deslructixe,  avec  simple 
diminution  de  la  fonction,  mais  d'une  manière  permanente,  pro- 
duit l'atrophie  simple.  Kilo  peut  aussi  être  diminuée  et  pervertie 
par  des  modifications  plus  profondes  au  point  de    donner  lieu  à 
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des  phénomènes  de  dégénérescence  graduelle,  capables  d'aller 
jusqu'à  la  destruction  du  tissu  dont  la  nutrition  est  insuffisante; 
mais  elle  ne  peut  pas  produire  autre  chose.  Et  si  la  nutrition  vient 
à  cesser  complètement  après  une  période  de  diminution  ou  de 
perversion,  aussi  bien  qu'à  l'état  normal,  c'est  la  mort  locale  ou 
générale  de  l'organisme  en  rapport  avec  les  parties  qui  sont  pri- 
vées du  liquide  nutritif,  et  qui  offrent  des  aspects  variables  suivant 
les  conditions  dans  lesquelles  se  trouvaient  ces  parties  lorsqu'elles 
ont  été  surprises  par  la  mort.  C'est  pourquoi  les  phénomènes 
d'atrophie,  de  dégénérescence  et  de  nécrose  se  présentent  sous 
des  aspects  si  variés  et  de  plus  avec  des  particularités  relatives  à 
chaque  tissu. 

Lorsque  la  nutrition  est  augmentée,  elle  peut  l'être  aussi  avec 
la  persistance  de  la  structure  du  tissu  et  la  continuation  de  son 
fonctionnement  augmenté,  d'une  manière  permanente  ;  ce  qui 
constitue  l'hypertrophie.  Lorsque  cette  augmentation  est  accrue  au 
point  qu'il  y  a  production  de  nouveaux  éléments  et,  par  conséquent, 
modification  de  la  structure  du  tissu,  on  passe  de  l'hypertrophie 
aux  altérations  désignées  sous  le  nom  d'inflammation.  Dans  les 
deux  cas,  les  modifications  pathologiques  sont  caractérisées,  en 
somme,  par  l'augmentation  de  la  nutrition  ;  et  c'est  pourquoi  la 
transition  est  si  souvent  insensible  entre  les  productions  hypertro- 
phiques  et  inflammatoires  ou  même  néoplasiques;  ces  dernières 
étant  parfois  tout  à  fait  analogues  aux  précédentes,  dont  elles  ne 
diffèrent  essentiellement  que  par  leur  marche  et  leur  caractère 
d'accroissement,  tenant  vraisemblablement  à  l'action  lente  et  per- 
sistante de  leur  cause  encore  inconnue. 

Le  plus  souvent,  on  trouve  réunies  des  altérations  résultant  à  la 
fois  de  la  diminution  et  de  l'augmentation  de  la  nutrition;  mais 
c'est  seulement  sur  des  parties  où  existent  des  modifications  de 
structure  des  tissus;  les  parties  atrophiées,  dégénérées  ou  nécro- 
sées correspondant  toujours  à  une  nutrition  insuffisante,  pervertie 
ou  nulle  à  ce  niveau,  et  les  parties  hypertrophiées  ou  anormale- 
ment exubérantes  recevant  une  nutrition  excessive  dans  des 
conditions  de  structure  plus  ou  moins  anormales. 

Bien  plus,  on  voit  qu'il  existe  une  relation  constante  entre  ces 
états  opposés  de  la  nutrition  donnant  lieu  aux  altérations  locales. 

Lorsqu'on  considère  le  phénomène  local  le  plus  accusé,  relatif  à 
la  nutrition  en  moins,  c'est-à-dire  sa  cessation  qui  détermine  la 
mort  locale  au  niveau  des  parties  qui  ne  reçoivent  plus  de  liquide 
nutritif,  on  voit  qu'il  y  a  au  contraire  à  la  périphérie  une  nutrition 
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qui  aurait  pour  objet  l'étude  des  êtres  organisés,  en  raison  de 
l'interprétation  que  l'on  doit  donner  aux  phénomènes  patholo- 
giques. Il  s'agit  seulement  de  grouper  les  altérations  qui  se  pré- 
sentent dans  des  conditions  analogues  sur  les  divers  tissus,  en 
prenant  pour  base  les  modifications  apportées  aux  phénomènes 
normaux,  et  particulièrement  à  ceux  dç  nutrition  et  de  rénovation 
cellulaire,  en  raison  de  l'importance  de  ces  phénomènes  à  l'état 
normal.  C'est  que  ceux-ci,  dans  les  états  pathologiques,  ne  peuvent 
<*lre  que  diminués,  augmentés  ou  pervertis,  sans  changement  ou 
avec  des  modifications  de  structure  plus  ou  moins  considérables, 
parfois  avec  la  mort  locale  préalable  ou  consécutive  de  certaines 
parties,  souvent  avec  l'association  de  plusieurs  ou  de  la  totalité 
de  ces  altérations. 

Ainsi  nous  étudierons  en  premier  lieu  les  modifications  patholo- 
giques les  plus  simples  des  tissus,  qui  apparemment  ont  lieu  sans 
altération  de  leur  structure  ;  d'abord  celles  qu'on  désigne  sous  les 
noms  à* hypertrophie  et  d'atrophie,  ensuite  la  dégénérescence  ou 
métamorphose  graisseuse,  puis  la  nécrose,  en  mettant  seulement  en 
relief  les  caractères  essentiels  de  ces  altérations.  A  cette  occasion 
nous  ne  ferons  qu'indiquer  les  autres  lésions  qui  les  accompagnent 
ordinairement  en  modifiant  plus  ou  moins  leurs  caractères,  mais 
qui  seront  l'objet  d'une  étude  particulière  dans  les  chapitres  sui- 
vants. Naturellement  nous  donnerons  la  plus  grande  extension  aux 
productions  pathologiques  désignées  sous  les  noms  $  inflammation 
*t  de  tumeurs,  qui  sont  toujours  complexes,  et  comprennent 
1  immense  majorité  de  celles  qu'on  peut  observer,  soit  primitive- 
ment, soit  secondairement.  Des  chapitres  particuliers  seront  con- 
trés à  la  tuberculose  et  à  la  syphilis,  en  raison  de  l'importance 
de*  altérations  inflammatoires  qui  s'y  rapportent. 
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la  circulation  dans  les  diverses  parties  affectées.  Celles-ci  peuvent 
être  tellement  modifiées  qu'on  ne  saurait  de  prime  abord  s'y  recon- 
naître pour  interpréter  le  mode  de  production  de  ces  diverses  alté- 
rations, si  Ton  n'avait  pour  se  guider  le  cas  le  plus  simple  pré- 
cédemment examiné,  et  qui  permet  de  se  rendre  compte  de  tous 
les  faits  plus  ou  moins  anormaux.  On  voit  ainsi  qu'ils  ne  peuvent 
consister  qu'en  des  modifications  des  états  normaux  continuant 
leur  évolution  avec  des  dispositions  diverses  par  suite  des  condi- 
tions plus  ou  moins  anormales  dans  lesquelles  ils  se  trouvent,  et 
dont  la  clé  réside  constamment  dans  le  mode  de  la  nutrition  des 
diverses  parties. 

On  peut  dire  que,  du  moment  où  la  vie  persiste,  il  n'y  a  pas  de 
phénomènes  de  dégénérescence  ou  de  destruction  des  éléments  sur 
une  région  plus  ou  moins  localisée,  sans  qu'il  y  ait  dans  le  voisi- 
nage des  phénomènes  productifs  en  rapport  avec  l'exagération  de  la 
nutrition  provenant  de  l'augmentation  de  l'activité  circulatoire  par 
compensation.  Et  de  même  la  constatation  de  ces  derniers  phéno- 
mènes sur  une  région  indique  non  moins  sûrement  une  entrave 
à  la  circulation  et  à  la  nutrition  sur  un  point  voisin. 

Ce  sont  ces  phénomènes  d'augmentation  de  l'activité  nutritive 
qui  sont  dits  «  réactionnels  »,  «  producteurs  »  ou  «  réparateurs  », 
suivant  les  théories.  Or,  ils  résultent  simplement  des  conditions 
mécaniques  modifiant  la  circulation. 

C'est  pourquoi  il  importe,  dans  tous  les  cas,  de  se  rendre  un 
compte  aussi  exact  que  possible  de  l'état  de  la  circulation  et  de 
celui  des  vaisseaux  anciens  et  nouveaux  sur  tous  les  points 
affectés.  Et  lorsque  les  examens  sont  faits  avec  cette  préoccupation, 
on  arrive  bien  souvent  à  expliquer  des  phénomènes,  qui,  au 
premier  abord,  avaient  'paru  inexplicables. 

Bien  souvent  aussi,  les  nouvelles  productions  abondent  sans 
qu'on  trouve  la  preuve  de  phénomènes  nécrosiques  ou  dégéné- 
ratifs  les  ayant  précédé,  de  telle  sorte  qu'on  a  imaginé  des  hypo- 
thèses nombreuses  pour  s'en  rendre  compte.  Mais  outre  qu'aucune 
d'elle  ne  fournit  d'une  manière  certaine  l'explication  recherchée, 
parce  qu'aucune  n'est  applicable  à  tous  les  faits  et  ne  correspond 
à  la  conception  rationnelle  de  l'état  pathologique  par  rapport  à 
l'état  normal,  il  nous  semble  beaucoup  plus  conforme  aux  données 
scientifiques  d'aller  des  faits  évidents  h  ceux  qui  le  sont  moins, 
pour  les  expliquer  tous  d'une  manière  analogue,  vu  que  cette 
explication  se  trouve  basée  h  la  fois  sur  des  faits  connus  et  sur 
leur  rapport  avec  les  données  biologiques  qui  ne  sauraient  varier, 
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temporaires,  où  Ton  peut  constater  des  phénomènes  d'augmenta- 
tion et  de  diminution,  voire  même  de  disparition,  en  rapport  avec 
l'état  de  leur  nutrition. 

Mais  la  définition  généralement  adoptée  de  l'hypertrophie  et  de 
l'atrophie  ne  permet  pas  de  prendre  pour  type  les  phénomènes 
observés  à  l'état  normal  an  niveau  des  glandes  mammaires,  ni 
même  de  l'utérus,  comme  on  le  fait  généralement;  car  il  s'agit  non 
seulement  de  la  production  d'éléments  cellulaires  plus  volumineux 
et  plus  nombreux,  mais  encore  de  phénomènes  complexes,  avec  des 
néoproductions  abondantes  et  des  modifications  de  structure  que 
ne  comportent  pas  l'hypertrophie  et  l'atrophie  simples,  et  qui  sont 
plus  en  rapport  avec  des  productions  inflammatoires  ou  néopla- 
siques.  C'est  qu'il  existe  entre  tous  les  phénomènes,  aussi  bien 
normaux  que  pathologiques,  des  transitions  insensibles  qui  les 
rendent  d'autant  plus  difficiles  à  cataloguer  qu'on  peut  les  trouver 
tous  réunis. 

Les  seuls  types  normaux  auxquels  on  puisse  comparer  l'hypertro- 
phie et  l'atrophie  sont  ceux  de  l'exagération  d'activité  ou  de  repos 
d'un  organe  à  la  période  d'état,  et,  bien  mieux,  ceux  observés  dans 
les  périodes  de  développement  et  de  déclin  de  l'organisme  pour 
toutes  ses  parties  constituantes.  Mais  l'état  pathologique  est  carac- 
térisé par  la  persistance  du  phénomène  en  dehors  de  l'état  normal. 

Les  auteurs,  comme  on  le  verra,  se  sont  beaucoup  écartés  de 
cette  manière  de  voir,  en  ne  tenant  pas  compte  de  la  définition  de 
l'hypertrophie  et  de  l'atrophie,  soit  dans  les  phénomènes  normaux 
qu'ils  ont  pris  pour  type,  soit  surtout  dans  les  productions  patho- 
logiques qu'ils  ont  considérées  comme  des  hypertrophies  ou  des 
atrophies  et  qui,  le  plus  souvent,  s'accompagnent  de  productions 
inflammatoires  plus  ou  moins  bien  caractérisées. 

C'est  qu'en  admettant,  avec  Virchow,  l'hypertrophie  par  hyper- 
plasie,  même  avec  persistance  de  la  structure  du  tissu,  nous  ne 
croyons  pas  qu'on  puisse  trouver  un  critérium  pour  séparer  cet  état 
d'une  production  hyperplasique  inflammatoire.  Il  faut  considérer 
toutes  ces  productions  comme  inflammatoires,  ou  bien,  si  l'on  veut 
conserver  à  part  les  états  d'hypertrophie  et  d'atrophie  simples,  on 
doit  en  séparer  ce  qui  est  relatif  à  l'hyperplasie,  en  laissant  aussi  de 
côté  les  analogies  avec  des  phénomènes  normaux  comme  ceux  qui 
se  passent  dans  les  glandes  mammaires  et  qui  sont  tout  autres.  Cela 
ressortira  encore  bien  mieux  de  l'étude  des  faits  se  rapportant  à  ce 
que  les  auteurs  considèrent  comme  des  cas  d'hypertrophie  ou 
d'atrophie,  ou  tout  au  moins  qu'ils  dénomment  ainsi. 
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les  auteurs  ont  encore  accentué  davantage  celte  manière  de  voir,  de 
telle  sorte  que  de  nos  jours,  dans  la  description  des  altérations 
pathologiques,  il  n'est  même  souvent  plus  fait  mention  de  l'état  des 
vaisseaux,  comme  si  leur  oblitération  ou  leur  perméabilité  étaient 
choses  négligeables.  Nous  pourrions  en  ci  1er  de  nombreux  exemples. 

C'est  au  point  qu'en  continuant  de  la  sorte,  le  rôle  de  la  circu- 
lation finirait  par  être  oublié  avant  peu  et  devrait  être  à  nouveau 
découvert  pour  se  rendre  véritablement  compte  des  phénomènes 
vitaux  observés,  puisque  ceux  ci,  qu'ils  soient  normaux  ou  patholo- 
giques, sont  toujours  intimement  liés  aux  phénomènes  de  nutrition, 
lesquels  sont  forcément  en  rapport  avec  la  répartition  et  les  qualités 
du  liquide  nutritif. 

11  est  enfin  une  remarque  importante  à  faire  au  sujet  du  rôle 
attribué  par  les  auteurs  au  terrain  sur  lequel  on  observe  les  phéno- 
mènes pathologiques.  Tous  lui  accordent  une  influence  qui  leur 
vaudrait  des  caractères  et  une  allure  variables  avec  chaque  cas. 
Mais  cette  interprétation  est  encore  bien  au-dessous  de  la  réalité 
lorsqu'on  réfléchit  que  la  maladie  réside  dans  les  modifications  bio- 
logiques seules  de  chaque  organisme  déterminé,  et  naturellement  en 
le  considérant  comme  il  se  trouve  dans  chaque  cas,  à  tous  les  Ages 
et  dans  toutes  les  circonstances  possibles. 

Il  s'agit  maintenant  de  rechercher  en  quoi  consiste  «  la  manière 
d'être  et  d'agir  de  l'organisme  »,  lorsqu'il  est  troublé  par  quelque 
cause  nocive.  Mais  cette  étude,  devant  être  poursuivie  uniquement 
au  point  de  vue  de  lanatomie  pathologique,  nous  ne  nous  occupe- 
rons pas  des  troubles  fonctionnels  qui  sont  du  ressort  de  la  physio- 
logie pathologique  et  de  la  clinique.  On  verra,  toutefois,  que  pour 
se  rendre  compte  du  caractère  des  lésions  et  de  leur  mode  de  pro- 
duction, il  est  indispensable  de  ne  pas  perdre  de  vue  toutes  les  candi- 
tions  biologiques  de  nutrition,  d'évolution  et  de  fonctionnement  des 
éléments  considérés  dans  les  divers  tissus. 
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tologiquement  par  une  augmentation  de  volume  des  fibres  mus- 
culaires, qui  est  surtout  manifeste  lorsqu'on  compare  ces  fibres 
à  celles  d'un  cœur  atrophié,  mais  qui,  en  général,  ne  suffirait 
pas  à  déceler  l'hypertrophie  du  cœur,  si  Ton  ne  considérait  que  des 
fibres  isolées,  tout  au  moins  en  examinant  des  préparations  durcies 
par  l'alcool  qui  les  rétracte  beaucoup.  Mais  l'augmentation  des 
fibres  musculaires  est  plus  facile  à  apprécier  sur  les  préparations 
du  tissu  frais  durci  par  l'air  ou  l'acide  carbonique  liquides.  Elle  est 
cependant  moins  caractéristique  que  l'augmentation  de  volume  de 
tout  le  cœur;  ce  qui  est  très  rationnel,  puisque  celle-ci  est  repré- 
sentée par  l'hypertrophie  de  chaque  fibre  musculaire  ayant  pour 
coefficient  le  nombre  des  fibres  du  cœur.  Il  faut  y  ajouter  l'épais- 
sissement  de  la  charpente  fibreuse,  de  l'épicardeet  de  l'endocarde, 
ainsi  que  des  valvules  qui  sont  en  même  temps  élargies  et  épaissies; 
toutes  ces  parties  contribuant  à  l'augmentation  de  volume  et  de 
poids  de  l'organe. 

Quelques  auteurs  admettent  aussi  une  augmentation  numérique 
des  fibres  musculaires  du  cœur;  mais  nous  ne  croyons  pas  que  la 
preuve  réelle  puisse  en  être  fournie,  vu  que  sur  un  espace  déter- 
miné, leur  nombre  se  trouve  toujours  en  quantité  très  variable. 
Cette  hyperplasie  n'est  même  pas  probable,  vu  que  la  néopro- 
duction des  muscles  striés  nya  été  démontrée  dans  aucun  cas  d'une 
manière  certaine. 

On  peut  constater  assez  souvent  l'épaississement  des  faisceaux 
fibreux  qui  constituent  la  charpente  de  l'organe,  par  l'augmentation 
de  la  substance  hyaline,  sans  que  les  éléments  cellulaires  qui  s'y 
trouvent  paraissent  manifestement  augmentés  de  nombre,  sans 
que  la  structure  de  l'organe  soit  altérée. 

C'est  l'ensemble  de  ces  modifications  qui  constitue  l'hypertro- 
phie simple  du  cœur. 

Mais  il  arrive,  encore  très  souvent,  que  dans  le  cœur  brigh tique 
et  surtout  dans  celui  des  cardiaques  proprement  dits,  les  cellules 
de  la  charpente  fibreuse  soient  plus  nombreuses,  tantôt  d'une 
façon  douteuse  et  tantôt  très  manifestement.  De  jeunes  cellules 
sont  répandues  en  grand  nombre  dans  le  tissu  musculaire,  princi- 
palement autour  des  vaisseaux,  le  long  des  travées  fibreuses  et 
jusque  dans  le  tissu  fibro-vasculaire  le  plus  délié,  en  même  temps 
que  les  noyaux  des  fibres  musculaires  sont  très  apparents.  Le 
tissu  cellulo-adipeux  sous-épicardique  est  également  riche  en 
cellules.  Il  en  est  de  même  au  voisinage  de  l'endocarde.  Plus  ou 
moins  dilatés  aussi  sont  les  vaisseaux  dans  les  cas  de  ce  genre. 
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qui  aurait  pour  objet  l'étude  des  êtres  organisés,  en  raison  de 
l'interprétation  que  Ton  doit  donner  aux  phénomènes  patholo- 
giques. Il  s'agit  seulement  de  grouper  les  altérations  qui  se  pré- 
sentent dans  des  conditions  analogues  sur  les  divers  tissus,  en 
prenant  pour  base  les  modifications  apportées  aux  phénomènes 
normaux,  et  particulièrement  à  ceux  dç  nutrition  et  de  rénovation 
cellulaire,  en  raison  de  l'importance  de  ces  phénomènes  à  l'état 
normal.  C'est  que  ceux-ci,  dans  les  états  pathologiques,  ne  peuvent 
<Mre  que  diminués,  augmentés  ou  pervertis,  sans  changement  ou 
avec  des  modifications  de  structure  plus  ou  moins  considérables, 
parfois  avec  la  mort  locale  préalable  ou  consécutive  de  certaines 
parties,  souvent  avec  l'association  de  plusieurs  ou  de  la  totalité 
de  ces  altérations. 

Ainsi  nous  étudierons  en  premier  lieu  les  modifications  patholo- 
giques les  plus  simples  des  tissus,  qui  apparemment  ont  lieu  sans 
altération  de  leur  structure;  d'abord  celles  qu'on  désigne  sous  les 
noms  A' hypertrophie  et  d'atrophie,  ensuite  la  dégénérescence  ou 
métamorphose  graisseuse,  puis  la  nécrose,  en  mettant  seulement  en 
relief  les  caractères  essentiels  de  ces  altérations.  A  cette  occasion 
nous  ne  ferons  qu'indiquer  les  autres  lésions  qui  les  accompagnent 
ordinairement  en  modifiant  plus  ou  moins  leurs  caractères,  mais 
qui  seront  l'objet  d'une  étude  particulière  dans  les  chapitres  sui- 
vants. Naturellement  nous  donnerons  la  plus  grande  extension  aux 
productions  pathologiques  désignées  sous  les  noms  d'inflammation 
et  de  tumeurs,  qui  sont  toujours  complexes,  et  comprennent 
l'immense  majorité  de  celles  qu'on  peut  observer,  soit  primitive- 
ment, soit  secondairement.  Des  chapitres  particuliers  seront  con- 
sacrés à  la  tuberculose  et  à  la  syphilis,  en  raison  de  l'importance 
des  altérations  inflammatoires  qui  s'y  rapportent. 
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sur  les  cœurs  hypertrophiés,  chez  les  brightiques  et  les  cardiaques 
proprement  dits.  Au  début  les  piliers  sont  le  plus  souvent  atteints 
d'une  sclérose,  qui  gagne  plutôt  la  paroi  postérieure. 

Le  cœur  atrophié  se  présente  ordinairement  dans  des  conditions 
plus  conformes  h  la  définition  pour  ce  qui  concerne  l'intégrité  de 
la  structure  de  l'organe,  sur  des  sujets  débilités  et  amaigris,  et 
plus  particulièrement  dans  la  cachexie  tuberculeuse  ou  cancé- 
reuse. Les  fibres  musculaires  paraissent  diminuées  de  volume, 
surtout  lorsqu'on  les  compare  à  celles  des  cœurs  hypertrophiés. 
Cela  est  aussi  plus  manifeste  sur  les  préparations  durcies  par  l'air 
ou  l'acide  carbonique  liquides.  Cependant  les  fibres  paraissent  rela- 
tivement plus  diminuées  dans  l'atrophie  qu'elles  ne  semblent 
augmentées  dans  l'hypertrophie,  parce  que  la  charpente  fibro- 
vasculaire  de  l'organe  ne  diminue  pas  dans  l'atrophie  en  proportion 
de  ce  qu'elle  augmente  dans  l'hypertrophie.  On  rencontre  excep- 
tionnellement de  la  sclérose  dans  un  myocarde  atrophié.  Encore 
*>st-il  probable  qu'il  s'agit  d'altérations  peu  importantes  antérieures 
à  l'atrophie  cardiaque  ;  car  la  myocardite  ne  va  guère  sans  hyper- 
trophie, et  celle-ci  n'a  guère  de  tendance  à  rétrocéder.  C'est  pour- 
quoi aussi  il  n'y  a  jamais  d'atrophie  du  cœur  dans  les  cas  de  lésions 
orilicielles  avec  myocardite  et  pas  même  dans  le  rétrécissement 
niitral,  comme  on  l'a  dit  quelquefois  à  tort,  croyons-nous,  parce 
que,  en  évaluant  le  poids  du  cœur,  on  n'a  pas  tenu  compte  du  poids 
du  sujet.  Il  est  môme  à  remarquer  qu'une  hypertrophie  du  cœur, 
en  rapport  avec  une  néphrite,  peut  persister  malgré  la  production 
d'une  lésion  cancéreuse,  ainsi  qu'on  le  voit  quelquefois,  notamment 
avec  un  cancer  de  l'estomac. 

Comme  l'hypertrophie,  l'atrophie  du  cœur  est  néanmoins  plus 
manifeste  à  l'œil  nu  qu'au  microscope.  Ce  fait  est  particulièrement 
remarquable  pour  l'atrophie  des  muscles  des  membres  paralysés 
ch**z  les  hémiplégiques,  si  manifeste  lorsqu'on  compare  les  deux 
membres,  surtout  pendant  la  vie,  où  la  circulation  est  plus  active 
du  côté  sain,  tandis  que  l'examen  histologique  du  tissu  musculaire 
«le  chaque  côlé  ne  nous  a  pas  paru  présenter  de  différence 
appréciable. 

V atrophie  musculaire  progressive  ne  rentre  pas  dans  la  défi- 
nition de  l'atrophie,  en  raison  des  altérations  de  structure  qui 
laccompagnent,  puisqu'il  y  a  à  la  fois  disparition  graduelle  des 
faisceaux  musculaires  et  production  d'un  tissu  scléreux  et  adipeux 
*n  remplacement  du  tissu  musculaire.  Il  s'agit  bien,  évidemment, 
d*  phénomènes  inflammatoires. 
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temporaires,  où  Ton  peut  constater  des  phénomènes  d'augmenta- 
tion et  de  diminution,  voire  même  de  disparition,  en  rapport  avec 
l'état  de  leur  nutrition. 

Mais  la  définition  généralement  adoptée  de  l'hypertrophie  et  de 
l'atrophie  ne  permet  pas  de  prendre  pour  type  les  phénomènes 
observés  à  l'état  normal  ai*  niveau  des  glandes  mammaires,  ni 
même  de  l'utérus,  comme  on  le  fait  généralement;  car  il  s'agit  non 
seulement  de  la  production  d'éléments  cellulaires  plus  volumineux 
et  plus  nombreux,  mais  encore  de  phénomènes  complexes,  avec  des 
néoproductions  abondantes  et  des  modifications  de  structure  que 
ne  comportent  pas  l'hypertrophie  et  l'atrophie  simples,  et  qui  sont 
plus  en  rapport  avec  des  productions  inflammatoires  ou  néopla- 
siques.  C'est  qu'il  existe  entre  tous  les  phénomènes,  aussi  bien 
normaux  que  pathologiques,  des  transitions  insensibles  qui  les 
rendent  d'autant  plus  difficiles  à  cataloguer  qu'on  peut  les  trouver 
tous  réunis. 

Les  seuls  types  normaux  auxquels  on  puisse  comparer  l'hypertro- 
phie et  l'atrophie  sont  ceux  de  l'exagération  d'activité  ou  de  repos 
d'un  organe  à  la  période  d'état,  et,  bien  mieux,  ceux  observés  dans 
les  périodes  de  développement  et  de  déclin  de  l'organisme  pour 
toutes  ses  parties  constituantes.  Mais  l'état  pathologique  est  carac- 
térisé par  la  persistance  du  phénomène  en  dehors  de  l'état  normal. 

Les  auteurs,  comme  on  le  verra,  se  sont  beaucoup  écartés  de 
cette  manière  de  voir,  en  ne  tenant  pas  compte  de  la  définition  de 
l'hypertrophie  et  de  l'atrophie,  soit  dans  les  phénomènes  normaux 
qu'ils  ont  pris  pour  type,  soit  surtout  dans  les  productions  patho- 
logiques qu'ils  ont  considérées  comme  des  hypertrophies  ou  des 
atrophies  et  qui,  le  plus  souvent,  s'accompagnent  de  productions 
inflammatoires  plus  ou  moins  bien  caractérisées. 

C'est  qu'en  admettant,  avec  Virchow,  l'hypertrophie  par  hyper- 
plasie,  même  avec  persistance  de  la  structure  du  tissu,  nous  ne 
croyons  pas  qu'on  puisse  trouver  un  critérium  pour  séparer  cet  état 
d'une  production  hyperplasique  inflammatoire.  11  faut  considérer 
toutes  ces  productions  comme  inflammatoires,  ou  bien,  si  l'on  veut 
conserver  à  part  les  états  d'hypertrophie  et  d'atrophie  simples,  on 
doit  en  séparer  ce  qui  est  relatif  à  l'hyperplasie,  en  laissant  aussi  de 
côté  les  analogies  avec  des  phénomènes  normaux  comme  ceux  qui 
se  passent  dans  les  glandes  mammaires  et  qui  sont  tout  autres.  Cela 
ressortira  encore  bien  mieux  de  l'étude  des  faits  se  rapportant  à  ce 
que  les  auteurs  considèrent  comme  des  cas  d'hypertrophie  ou 
d'atrophie,  ou  tout  au  moins  qu'ils  dénomment  ainsi. 
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Les  glandes.  —  Bien  qu'il  soit  souvent  question  d'hypertrophie 
ou  d'atrophie  des  glandes,  le  plus  souvent  il  s'agit  en  même 
temps  de  lésions  diverses,  et  habituellement  de  phénomènes 
inflammatoires  concomitants. 

Cette  remarque  s'applique  surtout  au  foie  dit  si  communément 
hypertrophié  ou  atrophié.  Or,  lorsqu'il  est  ainsi  désigné,  il  s'agit 
de  lésions  les  plus  variées,  telles  que  du  foie  graisseux  ou  car- 
diaque, ou  des  diverses  variétés  de  sclérose,  ou  encore  du  foie  avec 
la  présence  d'abcès,  de  kystes,  de  tumeurs,  etc.  Dans  ces  cas,  les 
mots  d'hypertrophie  et  d'atrophie  ont  repris  leur  acception 
ancienne  pour  ne  s'appliquer  qu'au  volume  de  l'organe  augmenté 
ou  diminué. 

Cependant  il  est  incontestable  qu'on  peut  rencontrer  le  foie 
augmenté  de  volume  et  de  poids,  avec  des  éléments  cellulaires  en 
état  de  parfaite  intégrilé,  dont  les  noyaux  sont  tous  bien  colorés  et 
paraissent  au  premier  abord  plus  nombreux  en  raison  de  cet  aspect, 
sans  aucune  lésion  interstitielle.  Les  trabécules  hépatiques  et  les 
cellules  qui  les  constituent  sont  probablement  augmentées  de 
volume;  mais  aussi  bien  pour  le  foie  que  pour  le  cœur,  les  chan- 
gements de  volume  sont  plus  appréciables  h  l'œil  nu  qu'au  micro- 
scope. Toutefois,  ce  n'est  que  par  ce  dernier  examen  qu'on  peut  se 
rendre  compte  de  l'intégrité  de  structure  de  l'organe. 

Les  conditions  dans  lesquelles  il  est  possible  de  rencontrer  l'hyper- 
trophie vraie  du  foie  n'ont  pas  encore  été  suffisamment  recher- 
chées. Il  est  vrai  qu'il  s'agit  d'une  appréciation  en  général  difficile, 
vu  que  le  volume  et  le  poids  de  l'organe  varient  beaucoup  suivant 
l'âge,  la  taille,  le  poids  du  sujet,  et  la  maladie  à  laquelle  il  a 
succombé,  et  que  l'on  ne  peut  prendre  en  sérieuse  considération 
qu'une  hypertrophie  bien  manifeste  sans  autre  modification  de 
l'organe. 

Cependant,  on  peut  dire  d'une  manière  générale  qu'on  trouve 
le  foie  hypertrophié  lorsque  sa  circulation  est  plus  active,  cor- 
respondant probablement  à  une  action  fonctionnelle  exagérée. 
Nous  avons  noté  cette  hypertrophie  portant  sur  l'organe  entier 
(sans  altération  appréciable  de  sa  structure  tout  particulièrement 
examinée)  dans  plusieurs  cas  de  diabète. 

Il  nous  a  paru  aussi  que  dans  certains  cas  de  cirrhose  où  la  sclé- 
rose prédominait  sur  le  lobe  gauche,  le  lobe  droit  semblait  augmenté 
de  volume.  Il  est  à  remarquer,  du  reste,  que  dans  les  cas  où  la 
sclérose  est  nettement  limitée  sous  forme  de  bandes  annulaires 
étroites,  on  voit  souvent  les  trabécules  constituées  par  des  cellules 
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volumineuses  qui,  loin  d'être  altérées,  paraissent  plutôt  exubérantes. 
Cet  état  de  la  substance  glandulaire  se  manifeste  même  à  l'œil  nu 
par  des  saillies  granuleuses,  parfois  très  volumineuses,  lesquelles 
présentent  souvent  de  la  surcharge  graisseuse.  Il  n'est  pas  moins 
vrai  qu'on  peut  considérer  ces  cas  comme  se  rapportant  à  une 
hypertrophie  de  certaines  portions  de  l'organe  fonctionnant  proba- 
blement par  compensation  de  celles  qui  ont  été  détruites  au  niveau 
des  bandes  scléreuses,  et  non  pas  seulement  comme  le  résultat  d'une 
constriction,  ainsi  qu'on  l'admet  généralement,  vu  que  les  trabé- 
cules  et  les  cellules  qui  les  constituent  ne  présentent  aucune  trace 
de  compression. 

Cela  explique  comment  certaines  cirrhoses  peuvent  rester  long- 
temps latentes  ou  donner  lieu  à  des  troubles  susceptibles  de 
disparaître  au  point  d'offrir  l'apparence  de  guérison  et  une  longue 
survie;  ce  qui  n'arrive  pas  dans  les  cas  où  la  sclérose  est  intense 
et  diffuse,  de  telle  sorte  que  tous  les  éléments  constituants  de 
l'organe  sont  graduellement  altérés  et  qu'il  en  résulte  des  troubles 
permanents  et  progressifs. 

11  y  a  du  reste  toutes  probabilités  pour  que  le  début  des  phéno- 
mènes inflammatoires  soit  toujours  marqué  par  une  augmentation 
de  volume  de  certains  éléments  qui  continuent  à  se  nourrir  et  à 
fonctionner  d'une  manière  exagérée  tant  qu'ils  restent  intacts, 
comme  on  peut  le  constater  au  voisinage  de  tous  les  foyers  inflam- 
matoires. C'est,  du  reste,  un  point  sur  lequel  nous  aurons  l'occasion 
de  revenir  à  propos  de  l'inflammation. 

On  rencontre  aussi  le  foie  diminué  de  volume  sans  altération 
destructive  dans  des  conditions  qui  n'ont  pas  été  spécifiées  d'une 
manière  précise,  mais  qui  doivent  correspondre  à  une  diminution 
d'action,  par  opposition  aux  conditions  de  production  de  l'hyper- 
trophie, et  par  la  constatation  d'une  atrophie  de  l'organe  toujours 
bien  manifeste  dans  l'âge  avancé. 

Les  reins  sont  dits  communément  hypertrophiés  ou  atrophiés, 
mais  il  s'agit  de  variations  de  volume  le  plus  souvent  en  rapport 
avec  les  lésions  inflammatoires  plus  ou  moins  prononcées  que 
présentent  les  gros  et  les  petits  reins,  rouges  ou  blancs.  Cependant, 
aussi  bien  que  pour  le  foie,  on  rencontre  des  reins  augmentés  ou 
diminués  de  volume  et  indemnes  de  lésions  de  structure,  sans  que 
l'attention  ait  été  bien  attirée  sur  ces  faits.  Ce  n'est  pas  que,  dans 
les  autopsies,  on  néglige  de  noter  le  volume  et  le  poids  des  reins, 
mais  le  plus  souvent  on  ne  procède  pas  à  l'examen  microscopique 
lorsqu'il  n'y  a  pas  de  lésion  apparente  à  l'œil  nu,  de  telle  sorte 
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qu'on  ne  peut  tirer  de  ces  faits  une  indication  précise.  C'est  que 
cet  examen  est  indispensable  pour  se  rendre  compte  de  l'état  de 
la  structure  des  organes  :  un  rein,  en  apparence  sain,  pouvant 
présenter  des  lésions  inflammatoires  déjà  bien  caractérisées  et 
parfois  môme  très  étendues. 

Nous  avons  cependant  constaté  souvent  l'augmentation  de 
volume  et  de  poids  des  reins  dont  la  surface  offrait  une  coloration 
rouge  ou  blanchâtre,  et  dont  le  parenchyme  était  intact,  seulement 
parfois  avec  un  peu  de  surcharge  graisseuse  des  cellules;  cet  état 
paraissant  correspondre  à  une  activité  circulatoire  et  fonctionnelle 
de  ces  organes  plus  ou  moins  augmentée.  Mais  il  faudrait  encore 
des  observations  cliniques  bien  complètes  pour  fixer  exactement  les 
conditions  dans  lesquelles  ces  cas  peuvent  se  présenter. 

Ce  qu'il  y  a  de  positif  c'est  que  Ton  trouve  toujours  un  rein 
augmenté  de  volume  et  de  poids  lorsque  l'autre  rein  a  cessé  de 
fonctionner  pour  une  cause  quelconque.  C'est  même  le  cas  donné 
pour  type  dune  hypertrophie  glandulaire  par  M.  Lancereaux,  et 
qui  est,  en  effet,  l'exemple  le  plus  manifeste  d'hypertrophie 
supplémentaire.  Toutefois,  dans  tous  les  cas  où  nous  avons 
examiné  un  rein  dans  ces  conditions,  si  nous  avons  pu  constater, 
avec  une  vascularisation  accrue,  une  augmentation  de  capacité 
des  tubes  glandulaires,  naturellement  avec  une  plus  grande 
quantité  de  cellules  de  revêtement,  nous  avons  toujours  trouvé 
en  même  temps  une  hyperplasie  cellulaire  dans  le  tissu  conjonctif 
intertubulaire  et  autour  des  vaisseaux.  Ces  lésions  existaient  à  des 
degrés  divers,  sur  des  points  disséminés  ou  d'une  manière  diffuse 
et  étaient  dans  tous  les  cas  parfaitement  caractéristiques  d'une 
inflammation  concomitante,  d'autant  que  des  glomérules  se  trou- 
vaient en  même  temps  plus  ou  moins  altérés.  Il  n'est  pas  douteux, 
néanmoins,  que  les  lésions  du  rein  n'aient  commencé  par  des  phé- 
nomènes d'hypertrophie  sous  l'influence  du  fonctionnement  et  de  la 
nutrition  augmentés,  et  qu'il  soit  venu  s'y  ajouter  peu  à  peu  les 
lésions  scléreuses,  par  suite  de  l'hyperplasie  cellulaire  persistante 
et  de  l'encombrement  qui  finit  toujours   par  en   résulter. 

Il  est  vraisemblable  que  pour  les  reins,  comme  pour  tous  les 
organes,  les  phénomènes  d'inflammation,  surtout  d'inflammation 
lente  ou  chronique,  doivent  consister  d'abord  dans  un  processus 
hypertrophique  sur  les  points  où  la  nutrition  de  l'organe  est  aug- 
mentée avant  que  sa  structure  soit  altérée. 

Du  reste,  même  dans  la  plupart  des  cas  de  néphrite  chronique, 
on  peut  constater,  à  côté  des  parties  les  plus  infiltrées  d'éléments 
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cellulaires  au  point  de  donner  l'apparence  de  plaques  plus  ou 
moins  compactes,  des  parties  où  les  tubes,  manifestement  dilatés, 
forment  des  plaques  claires  d'aspect  réticulé,  par  suite  de  leur 
dilatation  et  de  leur  hypertrophie,  et  correspondent  manifestement 
à  une  action  supplémentaire  résultant  de  l'action  diminuée  ou  à 
peu  près  annihilée  dans  les  points  compacts.  C'est  avec  raison 
que  M.  Chauffard  a  particulièrement  insisté  sur  cette  hypertrophie 
supplémentaire  de  certaines  portions  de  l'organe  dans  les  néphrites 
chroniques. 

Les  parties  hypertrophiées  sont  d'autant  plus  accusées  que 
les  portions  voisines  sont  plus  profondément  atteintes  et  dimi- 
nuées de  volume.  Comme  elles  se  trouvent  principalement  dans  la 
substance  corticale,  c'est-à-dire  tout  près  de  la  capsule,  il  en 
résulte  que  beaucoup  correspondent  aux  saillies  inégales  qu'on 
remarque  à  la  surface  du  rein  et  qui  sont  parfois  assez  prononcées 
pour  former  de  véritables  granulations  superficielles.  Celles-ci 
sont  ainsi  constituées  par  les  éléments  glandulaires  hypertro- 
phiés et  en  état  de  fonctionnement  supplémentaire  exagéré 
dans  le  rein,  ainsi  que  nous  l'avons  vu  précédemment  pour  le  foie. 
Et  cela  peut  encore  expliquer  la  survie  parfois  très  longue  de 
malades  dont  les  reins  présentent  des  signes  d'inflammation 
depuis  des  années,  parfois  même  avec  des  exacerbations  graves 
qui  rétrocèdent,  etc;  ce  que  l'on  observera  moins  ou  même 
pas  du  tout  dans  les  formes  de  sclérose  diffuse  où  tous  les  élé- 
ments de  l'organe  sont  graduellement  envahis,  comme  c'est  ordi- 
nairement le  cas  pour  les  néphrites  dites  chirurgicales  dont  la 
marche  est  graduellement  progressive. 

Les  reins  des  vieillards  participent  également  h  l'atrophie 
générale.  Encore  y  trouve-t-on  fréquemment  quelques  points 
d'inflammation  ancienne,  mais  toujours  très  limités  chez  les  sujets 
n'ayant  pas  eu  d'albuminurie  avant  leur  mort.  Il  est  difficile  de 
dire  si  ces  altérations  doivent  être  rapportées  à  l'atrophie  poussée 
sur  certains  points  jusqu'à  l'oblitération  de  petits  vaisseaux  (peut- 
être  par  des  éléments  cellulaires  non  utilisés)  ou  s'il  s'agit  seule- 
ment de  quelques  traces  d'inflammation  ancienne  et  guérie.  Il  fau- 
drait, pour  résoudre  la  question,  avoir  suivi  les  sujets  dans  tout  le 
cours  de  leur  existence. 

La  prostate  est  dite  souvent  hypertrophiée,  soit  h  l'état  aigu,  soit 
à  l'état  chronique.  Dans  le  premier  cas,  on  dit  aussi  qu'il  y  a  une 
prostatite,  car  il  en  est  toujours  ainsi.  Et  dans  le  second  où  le 
terme  d'hypertrophie  est  presque  uniquement  employé,  c'est  encore 
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d'une  inflammation  qu'il  s'agit,  seulement  à  marche  plus  ou  moins 
lente.  On  y  trouve  certainement  un  développement  hypertrophique 
des  éléments  glandulaires  et  musculaires  de  l'organe  augmenté 
de  volume,  ainsi  qu'une  production  exagérée  du  stroma  hyalin 
où  les  cellules  sont  aussi  plus. nombreuses,  avec  des  vaisseaux 
dilatés.  Parfois  les  éléments  jeunes  prédominent  -d'une  manière 
plus  ou  moins  irrégulière,  en  donnant  aux  altérations  un  caractère 
inflammatoire  manifeste.  D'autres  fois  le  tissu  glandulaire  prend 
un  développement  intensif,  particulier,  en  constituant  ainsi  un 
adénome  qu'on  ne  peut  considérer  comme  une  simple  hypertrophie. 

La  diminution  de  volume  de  la  prostate  n'a  guère  attiré 
l'attention.  C'est  le  cas  de  dire  qu'elle  n'a  heureusement  pas 
d'histoire;  cependant  elle  peut  se  produire  dans  les  mêmes  con- 
ditions que  les  autres  glandes.  Si  Ton  trouve  la  prostate,  au 
contraire  des  autres  glandes,  plutôt  augmentée  chez  les  vieillards, 
c'est  que  la  plupart  ont  eu  des  accidents  inflammatoires  des  organes 
f:énito-ur inaires,  qui  se  sont  propagés  à  la  prostate  et  ont  per- 
sisté comme  les  premiers.  Leur  augmentation  particulière  au 
niveau  de  la  prostate  doit  être  attribuée  selon  nous  à  une  hygiène 
défectueuse  et  notamment  à  l'usage  des  boissons  alcooliques;  car 
nous  n'avons  jamais  observé  ces  lésions  sans  infection  blennor- 
ragique  et  chez  des  buveurs  d'eau. 

Pour  les  testicules,  il  n'est  guère  question  de  leur  hypertrophie, 
quoiqu'elle  puisse  être  manifeste  pour  un  testicule,  lorsque  l'autre 
<^t  plus  ou  moins  atrophié.  Les  augmentations  pathologiques  de 
l'organe  se  rapportent  habituellement  à  des  lésions  diverses  inflam- 
matoires ou  néoplasiques. 

Ost  l'atrophie  que  l'on  rencontre  assez  fréquemment  sur  le 
testicule  dont  le  canal  déférent  a  été  oblitéré  par  une  lésion 
de  l'épididyme  ou  qui  seulement  n'est  pas  descendu  dans,  les 
bourses.  La  disposition  des  tubes  glandulaires  est  conservée, 
mais  avec  une  diminution  de  volume.  On  y  trouve  l'épithélium 
en  place,  mais  atrophié  et  d'aspect  fibrillaire  sans  noyau  distinct. 
Toutefois  on  voit  de  jeunes  cellales  entre  les  tubes  avec  une 
production  conjonctive  anormale,  mais  régulièrement  répartie. 
Ce*t  déjà  de  l'inflammation  interstitielle,  cependant  bien  distincte 
des  scléroses  localisées  avec  destruction  des  tubes  glandulaires. 

Toutes  les  glandes  peuvent  s'atrophier  ainsi  à  la  suite  de  l'obli- 
tération de  leur  canal  excréteur;  mais  il  se  produit  toujours  en 
même  temps  des  lésions  inflammatoires. 

Les    amygdales    dites    hypertrophiées   peuvent    présenter    des 
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lésions  diverses,  et  môme,  chez  les  enfants  où  cette  expression  est 
communément  employée,  on  peut  y  voir  aussi,  non  seulement 
l'augmentation  de  volume  des  follicules  lymphatiques  et  du  tissu 
réticulé,  mais  encore  une  production  cellulaire  exagérée  sur  tous 
les  points,  de  telle  sorte  qu'il  en  résulte  un  épaississement  de  la 
couche  épithéliale  qui  revêt  l'amygdale  et  tapisse  les  cavités 
utriculaires,  remplies  de  déchets  cellulaires  (lîg.  (5).  Cet  état 
coexiste  avec  une  vascularisalion  augmentée.  De  plus,  on  peut 
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constater  un  épaississement  du  slroma  avec  une  hypcrplasie  cellu- 
laire qui,  en  se  continuant  entre  les  faisceaux  musculaires  voisins 
de  l'organe,  donne  l'aspect  d'un  tissu  sclérosé.  11  s'agit  très  mani- 
festement de  phénomènes  inflammatoires. 

L'atrophie  de  L'amygdale  résulte  ordinairement  d'une  sclérose 
ancienne  et  n'attire  guère  l'attention.  Elle  coexiste  toujours  avec 
une  diminution  de  la  vascularisalion. 

Le  corps  thyroïde  est  souvent  dit  hypertrophié.  Rarement  on 
s'occupe  de  son   atrophie.   Dans  l'immense  majorité  des  cas  de 
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prétendue  hypertrophie,  il  s'agit  de  goitres  qui  sont  à  proprement 
parler  des  adénomes,  dont  il  sera  question  à  propos  des  tumeurs. 
Cependant  on  rencontre  assez  fréquemment  le  corps  thyroïde 
]  augmenté  de  volume  uniformément,  surtout  chez  les  jeunes  gens 
et  plus  particulièrement  aussi  chez  les  jeunes  femmes,  avec  une 
recrudescence  au  moment  des  périodes  menstruelles.  C'est  bien 
là  une  hypertrophie  simple  qui  persiste  à  un  degré  variable,  et 
ne  doit  pas  être  confondue  avec  des  lésions  inflammatoires  ou 
néoplasiques. 

Ce  sont  les  lésions  du  goitre  que  Ton  rencontre  dans  la  maladie 
de  Basedow  et  non  une  hypertrophie  simple,  que  nous  n'avons 
jamais  constatée  dans  ces  cas.  Une  fois  même  nous  avons  trouvé 
une  diminution  du  volume  de  l'organe,  mais  toujours  avec  les 
productions  qui  caractérisent  le  goitre,  c'est-à-dire  avec  des  néofor- 
mations glandulaires  plus  ou  moins  anormales  ayant  pris  la  place 
de  celles  qui  étaient  saines  et  qui  avaient  disparu. 

Le  tissu  pulmonaire.  —  Pour  les  poumons,  on  ne  parle  guère 
de  leur  hypertrophie,  et  l'emphysème  vésiculaire  de  Laënnec  qui 
coexiste  avec  une  augmentation  de  volume  de  ces  organes  est 
décrit  comme  caractérisant  leur  atrophie.  Or,  nous  croyons  que 
c'est  là  une  erreur;  que,  si  le  tissu  pulmonaire  peut  présenter  sur 
quelques  points  des  lésions  atrophiques,  le  phénomène  dominant 
dans  cette  affection  est,  au  contraire,  une  hypertrophie. 

Les  auteurs  admettent  que  l'emphysème  est  le  plus  souvent 
supplémentaire,  complémentaire  ou  vicariant.  Nous  ajouterons 
que  tous  les  cas  reconnaissent  ce  même  mode  de  production,  qu'ils 
peuvent  tous  y  être  ramenés  par  l'examen  attentif  des  conditions 
dans  lesquelles  l'emphysème  s'est  produit,  qu'il  s'agisse  d'un 
emphysème  réparti  sur  les  deux  poumons,  sur  un  seul  de  ces 
'•ruines,  ou  sur  des  parties  plus  ou  moins  limitées  du  parenchyme 
<lo  l'un  ou  des  deux  poumons.  Aux  lésions  entravant  le  fonction- 
nement des  poumons  dans  leurs  parties  postérieures  et  inférieures, 
correspond  l'emphysème  des  parties  supérieures  et  antérieures. 
Avec  celles  qui  entravent  un  poumon  entier,  on  peut  voir  que 
l'iutre  poumon  est  devenu  emphysémateux  à  peu  près  dans  sa 
t"talité,  au  moins  à  sa  périphérie.  Enfin,  lorsqu'on  trouve  des 
irions  inflammatoires  plus  ou  moins  localisées,  récentes  ou 
anciennes,  mais  surtout  dans  ce  dernier  cas,  il  y  a,  d'une  manière 
«  «étante,  dans  leur  voisinage,  de  l'emphysème  plus  ou  moins 
accusé.  Celui-ci  sera  d'autant  plus  prononcé  que  le  tissu  pulmonaire 
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sera  resté  indemne,  qu'il  se  trouvera  dans  une  région  favorable  a 
son  fonctionnement  et  que  ce  dernier  aura  pu  être  augmenté.  C'est 
notamment  dans  les  points  correspondant  aux  régions  où  la  cavité 
thoracique  est  le  plus  susceptible  de  variations  étendues  et  par 
conséquent  où  elle  peut  prendre  la  plus  grande  ampliation. 

Ainsi,  l'emphysème  se  remarque  surtout  au  niveau  du  bord 
antérieur  où  le  fonctionnement  de  l'organe  est  le  plus  actif,  et  où 
il  doit  se  rapporter  a  un  état  anatomique  correspondant.  Car  si 
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le  tissu  pulmonaire  était  atrophié,  sa  fonction   devrait  être   an 
contraire  diminuée. 

Or,  la  diminution  des  phénomènes  respiratoires  s'observe  non 
pas  en  avant,  mais  eu  arrière  et  dans  les  parties  déclives  sur 
la  plupart  des  malades  dits  emphysémateux  et  dont  «  l'emphy- 
sème s'accompagne,  dit-on,  de  bronchite  ».  Mais  c'est  encore  le 
contraire  qu'il  faut  dire  ;  car  ce  sont  les  lésions  pulmonaires  qui 
ont  engendré  l'emphysème  plus  ou  moins  limité  ou  disséminé 
qu'on  peut  rencontrer  à  ce  niveau.  Si  la  respiration  est  entravée 
et  affaiblie  dans  cette  région,  c'est  en  raison  du  processus  inflam- 
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matoire  caractérisé  ordinairement  par  une  sclérose  ancienne  plus 
ou  moins  accusée  et  par  la  présence  d'exsudats  récents  en  quantité 
variable,  qui  oblitèrent  en  totalité  ou  en  partie  un  grand  nombre 
d'alvéoles  pulmonaires  i'fig.  7).  Ainsi  se  trouve  diminuée  la  capacité 
respiratoire  du  parenchyme  à  ce  niveau,  malgré  la  présence  de 
quelques  alvéoles  emphysémateux  rencontrés  au  milieu  des  précé- 
dentes lésions  et  qui  ne  peuvent  suppléer  que  très  imparfaitement 
les  alvéoles  insuffisants. 

Lorsqu'on  examine  attentivement  ces  alvéoles  emphysémateux 
disséminés  au  sein  des  alvéoles  entravés  par  les  produits  inflam- 
matoires, on    voit  que   leur  paroi   se  présente  avec  une  forme 


Fis.  8.  —  Alvéole*  pulmonaires  emphysémateux  renfermant  peu  d'e.isudut 
&.,  »lv*ole  dilal*  avec  BsnnvlU  exegirte  do  sa  paroi,  caractéristique  de  l'emphysème,  —  ( 


arrondie,  à  concavité  exagérée,  indice  de  leur  distension  compen- 
satrice (fig.  8).  Non  seulement  elle  n'est  pas  atrophiée,  comme 
on  le  suppose,  mais  elle  est  au  contraire  manifestement  épaissie 
et  densiflée,  avec  des  fibres  élastiques  bien  apparentes  et  un  réseau 
vasculaire  en  parfait  état.  Cette  paroi  est  mémo  tapissée  de  cellules 
épitbéliales  dont  quelques-unes  ont  dû  souvent  se  détacher  d'une 
manière  accidentelle.  C'est  à  cette  cause  plutôt  qu'a  une  perforation 
par  déchirure  qu'on  peut  attribuer  de  petites  pertes  de  substance 
arrondies,  en  raison  de  leurs  dimensions  et  de  leurs  formes  en 
rapport  avec  celles  des  cellules;  d'autant  qu'une  explication  ana- 
logue rend  compte  des  communications  intcralvéoiaires  qui  sont 


84  HYPERTROPHIE  ET  ATROPHIE 

démontrées  par  la  disposition  des  exsudats  fibrineux  dans  l'hépati- 
sation  rouge.  (Voir  p.  217.)  Nous  ajouterons  que  ces  alvéoles  emphy- 
sémateux rencontrés  près  de  lésions  inflammatoires  doivent  être 
considérés  comme  hypertrophiés  au  môme  titre  que  les  tubes  du 
rein  dilatés  par  compensation  au  voisinage  des  points  enflammés, 
par  analogie  du  mode  de  production  et  de  fonctionnement. 

Il  est  vrai  qu'on  décrit  plutôt  comme  lésions  emphysémateuses 
du  poumon  des  portions  où  Ion  voit  des  parois  alvéolaires  par- 
tiellement détruites,  agrandissant  les  infundibula,  faisant  commu- 
niquer entre  eux  les  alvéoles  également  agrandis,  et  se  présentant 
en  somme  comme  un  tissu  dont  les  cavités  alvéolaires  sont  plus 
grandes,  mais  dont  les  parois  sont  plus  grêles,  voire  même 
atrophiées  et  détruites  en  partie.  En  est-il  bien  ainsi  ? 

On  remarquera  d'abord  que  lorsqu'on  examine  une  préparation 
de  tissu  pulmonaire  sain,  on  a  à  peu  près  le  môme  aspect,  c'est-à- 
dire  que  beaucoup  de  parois  alvéolaires  sont  rompues,  agrandissant 
de  même  les  infundibula,  et  faisant  communiquer  les  alvéoles 
entre  eux  sur  beaucoup  de  points.  La  question  est  donc  de  savoir  si 
Ion.  peut  distinguer  ces  ruptures  de  parois  alvéolaires  dans  les 
divers  cas.  Or,  il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  faire  cette  distinc- 
tion; d'où  la  conclusion  que,  puisqu'il  s  agit  de  ruptures  produites 
sans  doute  accidentellement  pour  le  poumon  sain,  il  doit  en  être  de 
même  pour  le  poumon  emphysémateux,  et  d'autant  plus  que  le* 
alvéoles  et  les  infundibula  sont  incontestablement  agrandis.  Leurs 
parois,  il  est  vrai,  ne  sont  pas  aussi  manifestement  épaissies  que 
celles  des  alvéoles  emphysémateux  au  sein  des  productions  inflam- 
matoires, mais  elles  ne  sont  pas  non  plus  amincies  comme  on  le 
suppose;  car  ejles  sont  bien  constituées  malgré  l'agrandissement 
des  cavités,  et  c'est  encore  une  hypertrophie  relative  par  rapport 
à  leur  extension.  On  peut  même  dire  que  dans  cet  état  qui  se 
rapporte  aux  portions  emphysémateuses  placées  plus  ou  moins  loin 
des  lésions  d'où  elles  résultent,  les  parois  alvéolaires  se  présentent 
à  peu  près  dans  les  conditions  normales,  sauf  l'agrandissement  des 
cavités.  Ces  parties  sont  précisément  en  rapport  avec  leur  capacité 
respiratoire  augmentée  qu'on  a  pu  constater  pendant  la  vie  à  ce 
niveau,  comme  le  fait  est  rendu  très  manifeste  dans  tous  les  cas 
par  la  respiration  supplémentaire  vers  les  régions  antérieures  du 
thorax. 

Mais,  dira-t-on,  on  rencontre  cependant  assez  fréquemment, 
vers  le  sommet  des  poumons,  surtout  près  de  lésions  inflamma- 
toires anciennes,  des  portions  du  tissu  pumonaire  apparaissant  à 
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l'œil  nu  comme  de  petites  «vessies  distendues.  Percées  avec  une 
aiguille,  elles  s'affaissent  en  laissant  échapper  l'air  qu'elles  renfer- 
ment et  que  leur  paroi  amincie  et  leur  élasticité  affaiblie  ne  leur 
ont  pas  permis  de  chasser;  de  telle  sorte  qu'on  ne  saurait  nier 
l'existence  d'une  certaine  atrophie  du  tissu  à  ce  niveau.  Bien  plus, 
lorsqu'on  ouvre  largement  avec  les  ciseaux  ces  saillies  qui  corres- 
pondent à  la  plus  grande  distension  du  tissu,  on  trouve  une  cavité 
dont  les  parois  revenues  sur  elles-mêmes  semblent  constituées  par 
un  tissu  filamenteux. 

On  remarquera  d'abord  que  si  le  poumon  s'est  affaissé  par  le 
fait  de  la  pression  atmosphérique  lorsqu'on  a  ouvert  la  cavité 
thoracique,  il  reste  cependant  plus  ou  moins  distendu  par  l'air 
qu'il  renferme,  et  davantage  là  où  il  présente  de  l'emphysème. 
Mais  on  peut  déjà  se  rendre  compte  que  ces  parties  emphyséma- 
teuses sont  en  rapport  avec  les  portions  de  la  cage  thoracique,  dont 
la  capacité  a  été  augmentée,  et  qu'il  a  dû  en  résulter  une  augmen- 
tation permanente  de  volume  du  parenchyme  à  ce  niveau.  Il  n'est 
donc  pas  étonnant  que  les  parties  emphysémateuses  restent  ensuite 
plus  volumineuses,  et  qu'elles  renferment  une  plus  grande  quantité 
d'air  d'une  manière  permanente. 

En  outre,  les  phénomènes  d'expiration  n'ont  pas  augmenté  autant 
que  ceux  d'inspiration,  comme  on  peut  en  juger  par  l'examen  du 
Diode  de  respiration  des  emphysémateux,  par  les  indices  que  fournit 
l'auscultation  et  par  les  preuves  expérimentales.  Une  rupture  s'est 
manifestement  produite  dans  le  rapport  normal  des  deux  temps 
de  la  respiration,  et  elle  est  précisémeut  en  corrélation  avec 
les  modifications  du  parenchyme  devenu  plus  ou  moins  imper- 
méable à  l'air  sur  certains  points,  tandis  que  le  fonctionnement 
est  augmenté  là  où  l'air  a  pu  pénétrer  en  plus  grande  quantité. 
Mais  il  ne  peut  pas  aussi  facilement  en  sortir,  soit  parce  qu'une 
partie  des  forces  inspiratrices  n'ayant  pu  agir  que  sur  une  certaine 
^t«*ndue  du  poumon,  il  doit  en  résulter  une  diminution  de  l'expi- 
ration à  ce  niveau,  soit  aussi  parce  que  ce  dernier  effet  ne  présente 
pas  son  maximum  d'action  là  où  les  phénomènes  d'inspiration 
peuvent  prédominer,  soit  enfin  parce  que  l'emphysème  a  pu  se 
produire  tout  à  côté  de  lésions  inflammatoires  scléreuses  empê- 
chant proque  totalement  que  les  portions  ainsi  distendues  d'une 
manière  exagérée  par  une  plus  grande  quantité  d'air  puissent  se 
vider. 

Quoique    les  alvéoles  soient  dilatés  à  l'excès,  et  qu'ils  parais- 
sent communiquer  librement,  lorsque  leurs  parois  ne  sont  plus 
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localisées  sur  le  corps  muqueux  de  Malpighi  ou  sur  une  muqueuse 
quelconque,  dont  la  vascularisation  est  augmentée  sans  change* 
ment  de  structure,  des  cellules  plus  volumineuses  et  peut-être 
même  plus  nombreuses  avec  des  noyaux  bien  colorés,  indiquant 
une  nutrition  plus  active  et  une  hypertrophie  localisée  qui  tend  à 
l'inflammation.  Par  contre,  dans  des  conditions  de  nutrition 
inverse,  ces  mêmes  tissus  peuvent  être  diminués  de  volume  et 
manifestement  atrophiés. 

Le  tissu  adipeux.  —  On  ne  dit  pas  non  plus  que  le  tissu 
adipeux  est  hypertrophié  ou  atrophié  dans  les  cas  de  sur- 
charge graisseuse  ou  d'amaigrissement.  Et  cependant  si  l'aug- 
mentation et  la  diminution  que  peut  présenter  le  pannicule 
graisseux  se  rencontrent  souvent  à  l'état  physiologique,  c'est-à-dire 
d'une  manière  temporaire,  elles  peuvent  aussi  se  présenter  d'une 
manière  permanente  et  rentrer  ainsi  dans  la  définition  de  l'hyper- 
trophie et  de  l'atrophie,  puisque  ces  modifications  ont  lieu  sans 
changement  notable  de  structure,  comme  pour  l'hypertrophie  et 
l'atrophie  musculaires. 

Les  vésicules  adipeuses  paraissent  augmentées  de  volume 
dans  Fadipose  et  diminuées  dans  l'amaigrissement.  On  admet  aussi 
qu'elles  augmentent  ou  diminuent  de  nombre  concurremment.  La 
démonstration  est  impossible  à  faire  sur  les  points  qui  sont  plus 
ou  moins  riches  en  tissu  adipeux  à  l'état  normal,  quoiqu'ils 
soient  manifestement  augmentés  d'épaisseur,  parce  qu'on  ne  peut 
exactement  se  rendre  compte  de  l'effet  de  l'augmentation  de 
volume  des  vésicules;  ce  n'est  guère  qu'en  considérant  les  points  où 
les  vésicules  adipeuses  sont  ordinairement  rares  et  où  on  les  voit 
devenir  abondantes,  comme  entre  les  faisceaux  musculaires,  qu'on 
a  la  preuve  de  leur  néoproduction.  Et  alors  on  passe  insensiblement 
de  l'hypertrophie  à  l'hyperplasie  des  éléments,  c'est-à-dire  à 
l'inflammation,  comme  nous  aurons  l'occasion  de  l'indiquer  plus 
loin  pour  ce  qui  concerne  ce  tissu. 

En  tout  cas,  les  productions  exagérées  et  pathologiques  du  tissu 
adipeux  ne  se  rencontrent  que  là  où  existe  ce  tissu  à  l'état  nor- 
mal, et  le  plus  souvent  sur  tous  les  points  à  la  fois,  avec  prédomi- 
nance partout  où  existe  un  tissu  fibro-vasculaire  lâche.  C'est  ce  qui 
constitue  la  surcharge  graisseuse,  Yadipose  ou  la  lipose,  la  poh/sarcie 
ou  plu*  communément  Y  obésité.  On  lui  donne  aussi  quelquefois  le 
Dura  de  lipomatose  ;  mais  c'est  bien  à  tort,  parce  qu'on  semble 
hire  une  assimilation  avec  le  tissu  des  tumeurs,  dont  les  carac- 
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présentée  par  le  développement  du  tissu  cellulo-adipeux  sous- 
rutanô  dans  les  deux  cas,  comme,  du  reste,  l'examen  à  l'œil  nu 
[.•jurait  le  faire  prévoir. 

La  différence  n'est  pas  moins  manifeste  entre  le  grand  épiploon 
il«-s  gras  et  des  maigres.  Il  peut  acquérir  l'épaisseur  de  lajnain 
il.ms    la    surcharge  graisseuse,   tandis  qu'il  se  présente  chez  les 
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Fio.  9.  —  Peau  de  l'aisselle  avec  tissu  cel- 
lulo-adipeux  :   I.  Chez   un  sujet  gras\ 
II.    Chet  un   sujet    amaigri   et   cachec- 
tique (mime  grussisseoieDl). 
t.m.,  Ipithttium   malpi|;hicn.  —    rf.   drrm«.  — 
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sujets  amaigris  sous  1  ' aspect 
d'une  membrane  excessivement 
mince  et  plutôt  brunâtre,  sur- 
tout chez  les  cachectiques.  Même 
différence  dans  les  deux  cas  au 
niveau  du  tissu  cellulo-adipeux 
••a  «-péri  loué»]  et  des  franges  épiploïques  du  mésentère,  de  l'at- 
ii"-pbëi-e  <-<-llulo-adipeusc  du  rein,  du  médiastin,  du  tissu  sous- 
"(■icardiqui1.  etc.,  et  on  somme  partout  où  il  y  a  normalement 
lu  ti**n  adipeux.  C'est  une  constatation  facile  a  faire  ù  l'uùl  nu 
I  au.  imcn>-!'op4>. 


tcj  fi'(»M«  fibreur  et  osseux.  —  Ces  tissus  participent  aux   plié- 
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représentées  que  par  l'aspect  filamenteux  précédemment  indiqué, 
il  est  encore  difficile  de  démontrer  qu'il  existe  une  atrophiç  telle 
que  la  décrivent  les  auteurs,  car  on  n'y  rencontre  jamais  des 
phénomènes  de  nécrose  ni  d'inflammation,  qui  devraient  résulter 
des  prétendues  oblitérations  vasculaires  admises  par  eux.  En 
réalité,  il  y  a  des  alvéoles  au  plus  haut  degré  de  distension,  dont 
les  parois  sont  très  amincies  à  ce  niveau,  et  qui  communiquent 
largement  entre  eux;  c'est  tout  ce  qu'on  peut  diro  de  positif. 

Dans  l'hypertrophie  des  organes  creux  à  paroi  musculaire, 
celle-ci  est  ordinairement  plus  ou  moins  augmentée  d'épaisseur, 
mais  la  cavité  peut  parfois  devenir  excessive  par  rapport  aux 
parois  relativement  ou  réellement  aniincies  par  suite  de  circon- 
stances diverses,  sans  que  pour  cela  le  processus  des  lésions  soit 
"différent.  Il  en  est  de  même  pour  l'emphysème  alvéolaire  dont  le 
processus  réside  certainement  dans  une  action  augmentée  et  qui 
ne  peut  être  autre  chose  qu'une  hypertrophie  correspondante, 
quand  bien  môme  la  lésion  aboutirait  sur  certains  points  à  des 
modifications  variables  et  jusqu'à  une  distension  excessive  dans 
quelques  circonstances  particulières. 

C'est  ainsi  que  Ion  peut  admettre  un  certain  degré  d'atrophie 
locale  du  tissu  pulmonaire  dans  ces  circonstances,  et  son  atrophie 
générale  chez  les  vieillards  où  elle  relève  de  l'atrophie  de  tous  les 
organes. 

Les  organes  pairs.  —  Par  les  exemples  précédemment  cités  d'hy- 
pertrophie plus  ou  moins  manifeste  de  l'un  des  organes  pairs 
lorsque  l'action  de  l'autre  a  été  annihilée  d'une  manière  quelcon- 
que, on  peut  conclure  à  un  effet  constant  de  même  nature  pour 
tous  les  organes  dans  les  mômes  conditions.  Il  est  souvent  difficile 
ou  même  impossible  à  constater  d'une  manière  précise  dans  beau- 
coup de  circonstances,  notamment  pource  qui  concerne  les  centres 
nerveux  et  les  organes  des  sens.  Mais  le  fait  de  l'exagération  dans 
le  fonctionnement  des  organes  persistants,  souvent  constatée,  est 
un  indice  des  phénomènes  d'hypertrophie  qui  ont  dû  se  produire 
à  des  degrés  divers,  en  raison  de  la  corrélation  intime  qui  existe 
toujours  entre  l'état  des  organes  et  celui  de  leur  fonction. 

La  peau  et  les  muqueuses.  — En  général,  il  n'est  guère  question 
de  l'hypertrophie  de  la  peau  et  des  muqueuses,  sans  que  ces  tissus 
soient  en  môme  temps  le  siège  d'altérations  inflammatoires. 
Cependant  on  peut   rencontrer  au  voisinage  de  lésions  diverses, 
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autres  organes  au  déclin  de  l'âge.  En  outre  nous  avons  constaté 
que  cette  atrophie  se  rencontre  dans  la  cachexie  cancéreuse,  et  que, 
notamment,  dans  le  cancer  de  l'estomac,  elle  nous  a  toujours 
paru  constante;  d'où  la  remarque  que,  dans  les  cas  où  le  dia- 
gnostic est  douteux  entre  une  cirrhose  hépatique  et  un  cancer  de 
l'estomac,  si  Ton  peut  constater  sûrement  une  augmentation  de 
volume  de  la  rate,  la  possibilité  du  cancer  doit  être  écartée. 

Les  cellules.  —  Indépendamment  de  l'augmentation  ou  de  la 
diminution  de  volume  des  cellules  considérées,  en  général,  dans 
les  tissus  hypertrophiés  ou  atrophiés,  les  auteurs  disent  souvent 
d'une  ou  de  plusieurs  cellules  considérées  isolément,  soit  dans 
les  tissus  normaux,  soit  dans  les  productions  pathologiques  quel- 
conques, qu'elles  sont  hypertrophiées  ou  atrophiées,  parce  qu'elles 
h»  présentent  avec  un  volume  qui  parait  augmenté  ou  diminué. 

Il  est  d'abord  à  remarquer  que  toutes  les  cellules  d'un  tissu  nor- 
mal ne  présentent  pas  le  môme  volume.  Celui-ci  dépend  non  seule- 
ment des  conditions  de  nutrition  dans  lequel  se  trouvent  les  cel- 
lules, mais  encore  de  l'espace  qui  leur  est  dévolu  pour  leur 
développement  par  rapport  aux  cellules  voisines,  et  dont  résulte 
également  leur  forme,  comme  on  peut  s'en  rendre  compte  par 
l'examen  des  cellules  des  tissus  dissociés  à  l'état  frais,  aussi  bien 
que  par  celui  des  préparations  faites  après  durcissement.  À  côté 
de  cellules  très  volumineuses,  on  trouve  souvent  des  cellules  avec 
de  petites  dimensions,  les  unes  et  les  autres  étant  de  même  consti- 
tution et  parfaitement  normales. 

Les  cellules  jeunes  sont  cependant  manifestement  moins  volumi- 
neuses que  les  cellules  ayant  atteint  un  développement  plus  ou  moins 
avancé.  Et  même  ces  dernières  subissent  ensuite   des  modifica- 
tions qui  les  différencient  graduellement  de  plus  en  plus.  Il  faut 
donc,  dans  l'appréciation  du  volume  des  cellules,   tenir  compte 
Ar  toutes  ces  conditions  qui  offrent  en  outre  dans  chaque  tissu  des 
particularités  importantes  à  connaître.  De  ce  que,  dans  une  disso- 
ciation d'un  tissu  normal  à  l'état  frais,  on  trouvera  des  cellules 
A»  gros  volume  à  côté  de  petites  cellules,  on  ne  devra  pas  en 
conclure  que  les  premières  sont  hypertrophiées  et  les  secondes 
atrophiées»  ni  que  toutes  les  cellules  d'un  tissu  n'ayant  pas  la 
même  forme  sont  de  nature  différente,  etc. 
11  en  sera  de  même  à  l'état  pathologique  où  les  conditions  de 

nutrition,  d'évolution  et  de  situation  des  cellules,  avec  plus  ou  moins 

de  liquide  exsudé,  etc.,  rendront  l'état  des  cellules  très  variable. 
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tères  de  développement  sont  différents.  Et  c'est  ainsi  que,  contre 
toutes  raisons,  des  anatomo-pathologistes  ont  été  jusqu'à  consi- 
dérer connue  une  espèce  de  lipome  l'exagération  de  production 
de  la  graisse  de  l'atmosphère  adipeuse  du  rein,  qui  est  bien 
plutôt  en  rapport  avec  l'inflammation  de  l'organe  et  surtout  avec 
une  adipose  généralisée. 

De  même  que  dans  les  autres  hypertrophies,  c'est  par  l'examen  à 
l'œil  nu  qu'on  peut  le  mieux  se  rendre  compte  des  modifications 
survenues  dans  le  tissu  cellulo-adipeux  sur  le  plus  grand  nombre 
de  points,  sauf  pour  ce  qui  concerne  les  vésicules  infiltrées  entre 
m  tains  éléments,  comme  entre  les  fibres  musculaires  du  cœur. 
Cependant  les  vésicules  adipeuses  sont  en  général  plus  volumi- 
neuses, de  telle  sorte  que  pressées  les  unes  contre  les  autres, 
elles  laissent  à  peine  apercevoir  çà  et  là  un  noyau  qui  paraît 
toujours  très  petit  en  raison  de  la  compression  qu'il  subit. 

La  graisse  semble  s'accumuler  ainsi,  parce  qu'elle  est  produite  en 
trop  grande  quantité  ou  parce  qu'elle  n'est  pas  utilisée,  et  proba- 
blement par  suite  de  ces  deux  conditions  réunies,  mais  toujours 
par  le  mécanisme  habituel  de  sa  production  et  de  son  emmagasi- 
naient dans  les  régions  où  elle  se  trouve  normalement  et  sans 
changement  de  structure.  Cette  hypertrophie  ou  surcharge  grais- 
seuse peut  se  voir  avec  toutes  les  apparences  d'une  bonne  santé, 
et  encore  dans  les  états  cachectiques  les  plus  graves,  comme  dans 
les  cas  d'anémie  pernicieuse  progressive. 

L'adipose  peut  exister  seule.  Mais  on  la  rencontre  fréquemment 
avec  des  productions  graisseuses  sur  des  parties  qui  n'en  con- 
tiennent pas  normalement,  et  qui,  pour  cela,  doivent  être  étudiées 
en  dehors  des  hypertrophies.  (Voir  p.  100.) 

L'atrophie  du  tissu  cellulo-adipeux,  ou  atrophie  graisseuse  ou 
émaciation  se  rencontre  communément  à  des  degrés  divers,  très 
vraisemblablement  par  suite  des  circonstances  opposées  à  celles 
qui  l'ont  la  surcharge  graisseuse,  indépendamment  de  l'atrophie 
qui  arrive  à  se  produire  dans  la  vieillesse,  pour  le  tissu  adipeux 
comme  pour  tous  les  autres  tissus. 

Les  vésicules  adipeuses  sont  moins  volumineuses  et  paraissent 
moins  nombreuses  dans  les  points  où  elles  existent  en  abondance 
même  à  l'état  normal,  et  font  défaut  là  où  on  ne  les  rencontre 
normalement  qu'en  petit  nombre. 

La  ligure  !J  qui  se  rapporte  à  des  préparations  de  la  peau  de 
l'airelle,  recueillie,  d'une  part  chez  un  sujet  obèse  et  d'autre  part 
chez  un  cachectique  très  amaigri,  montre  la  différence  très  grande 
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CHAPITRE  II 

SURCHARGE    GRAISSEUSE    OU    ÉTAT    GRAS 
DES  ÉLÉMENTS  CELLULAIRES  DES  TISSUS 


1*  ursutvant  l'étude  des  modifications  qui  peuvent  se  produire 
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:  x  cuiion  de  volume  en  rapport  avec  la  nutrition  augmentée  ou 
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nomènee  de  développement  en  rapport  avec  les  autres  parties 
constituantes  de  l'organisme,  sans  qu'on  y  attache  en  général  une 
grande  importance.  Cependant,  avec  les  hypertrophies  musculaires, 
on  trouve  manifestement  un  épaississement  de  la  charpente  fibro- 
vasculaire,  qui  paraît  dû  surtout  à  l'augmentation  de  la  sub- 
stance hyaline  du  tissu,  sans  qu'on  puisse  exactement  dire  s'il  y  a 
ou  non  augmentation  du  nombre  des  éléments  cellulaires.  En  tout 
cas  l'hypertrophie  proprement  dite  est  un  acheminement  à  l'hy- 
perplasie  des  cellules  conjonctives  qui,  lorsqu'elle  devient  mani- 
feste, caractérise   l'inflammation. 

La  charpente  fibro-vasculaire  des  organes  ne  subit  pas  des  modi- 
fications bien  prononcées  sans  la  participation  des  éléments 
propres,  en  raison  des  rapports  étroits  qui  existent  entre  les  parties 
indissolublement  liées  dans  toutes  leurs  modifications,  comme  à 
l'état  normal.  Et,  lorsqu'on  trouve  un  développement  exagéré  de 
tissu  fibreux  aux  dépens  des  autres  éléments,  c'est  qu'il  s'agit  en 
général  de  phénomènes  inflammatoires  et  parfois  de  tumeurs. 

Son  atrophie  est  aussi  constamment  liée  h  celle  des  autres 
parties  constituantes  des  organes,  quoiqu'elle  soit  en  général  moins 
manifeste. 

Il  en  est  de  même  des  os  dont  le  développement  exagéré  localisé 
n'est  guère  appréciable  que  dans  les  cas  de  lésions  inflammatoiies, 
mais  dont  l'atrophie  se  manifeste  dans  la  vieillesse  par  l'ostéoporose 
à  des  degrés  variables,  plutôt  en  rapport  avec  le  degré  d'atrophie  des 
autres  tissus. 

La  rate  et  les  ganglions.  —  L'hypertrophie  de  la  rate,  des  gan- 
glions, si  souvent  relatée  dans  les  observations  dos  maladies  aiguës 
ou  chroniques,  se  rapporte  évidemment  à  une  activité  circulatoire 
et  fonctionnelle  augmentée,  mais  qui  ne  tarde  pas  à  donner  lieu  à 
des  altérations  scléreuses,  comme  on  peut  le  constater  pour  peu 
que  ces  modifications  aient  persisté  avec  augmentation  ou  diminu- 
tion du  volume  de  ces  organes,  lesquels  sont  dits  alors  hypertro- 
phiés ou  atrophiés. 

Le  volume  de  la  rate  est  ordinairement  en  rapport  avec  l'aug- 
mentation de  volume  du  foie  et  tout  au  moins  avec  les  phéno- 
mènes inflammatoires  dont  il  est  le  siège,  ce  qui  s'explique,  au 
moins  en  partie,  par  les  connexions  vasculaires  existant  entre  ces 
organes.  Il  l'est  aussi  avec  les  modifications  analogues  des  reins, 
quoique  d'une  manière  moins  constante. 

Quant  h  l'atrophie  de  la  rate,   elle  va  de  pair  avec  celle  des 
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on  diminuée.  Mais  au  lieu  d'être  temporaires,  ils  sont  persistants. 
Ces  états  sont  toujours  plus  faciles  à  apprécier  à  l'œil  nu 
qu'au  microscope.  Ce  n'est  pas  que  l'augmentation  ou  la  dimi- 
nution de  volume  des  éléments  cellulaires  fassent  défaut,  mais 
Tune  et  l'autre  sont  relativement  peu  appréciables,  parce  qu'elles 
sont  réparties  à  un  léger  degré  sur  tous  les  éléments  constituants 
d'un  tissu  ou  d'un  organe,  qui  contribuent  par  leur  ensemble  à 
son  augmentation  ou  à  sa  diminution. 

Toutefois  l'examen  microscopique  est  nécessaire  pour  dire  s'il 
n'existe  qu'une  simple  hypertrophie  ou  atrophie,  et  déceler  les 
premières  lésions  inflammatoires  qui  peuvent  succéder  à  l'hyper- 
trophie (comme  il  arrive  si  fréquemment),  ainsi  que  toute  lésion 
concomitante  de  ces  états. 

Si  l'on  persistait  à  qualifier  ces  phénomènes  pathologiques  com- 
plexes  d'hypertrophie   ou  d'atrophie,  pour  spécifier  simplement 
l'augmentation  ou  la  diminution  de  volume,  il  faudrait  encore  indi- 
quer la  nature  des  lésions  concomitantes,  comme  on  le  fait  quelque- 
fois. On  dirait,  par  exemple,  qu'il  s'agit  d'une  hypertrophie  ou 
dune    atrophie   inflammatoire  ou  néoplasique,  par  opposition  à 
l'hypertrophie  et   à   l'atrophie  simples,  qui  méritent  d'être  con- 
servées parce  qu'elles  correspondent  à  des  états  assez  nettement 
définis,   qu'il   importe   de  ne  pas  confondre  avec  d'autres  états 
pathologiques,  quoique  leurs  limites  ne  soient  souvent  pas  très 
tranchées,  ainsi  qu'il  arrive,  du  reste,  pour  beaucoup  de  produc- 
tions anormales  et  notamment  pour  toutes  celles  qui  débutent  par 
une  action  productive  augmentée. 


CHAPITRE  II 

SURCHARGE    GRAISSEUSE    OU   ÉTAT    GRAS 
DES  ÉLÉMENTS  CELLULAIRES  DES  TISSUS 


Poursuivant  l'étude  des  modifications  qui  peuvent  se  produire 
dans  les  tissus,  sans  changement  dans  leur  structure,  après  avoir 
passé  en  revue  celles  qui  consistent  dans  une  augmentation  ou  une 
diminution  de  volume  en  rapport  avec  la  nutrition  augmentée  ou 
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A  coup  sûr  une  cellule  volumineuse  peut  présenter  tous  les 
curacl^n**  d'une  vitalité  exagérée;  mais  cette  augmentation  de 
volume  résulte  aussi  très  souvent  de  la  présence  de  liquides 
charge*  de  granulations  diverses  et  parfois  de  débris  d'éléments  qui 
«ont  abnorbés  par  la  cellule  dans  un  espace  où  elle  peut  se  laisser 
df «tendre,  de  telle  sorte  qu'il  s'agit  plutôt  d'une  altération  cellu- 
laire, comme  le  prouve  l'état  de  son  protoplasma  plus  ou  moins 
modifié,  C«*st  ce  qu'on  voit  si  souvent  pour  les  cellules  qui  se  ren- 
contrant dan*  les  alvéoles  pulmonaires  au  cours  des  divers  pro- 
w**uh  pneu  nioii iq  ues,  dans  tous  les  foyers  inflammatoires,  dans 
|i'n  cavité*  kystiques,  dans  les  tumeurs,  etc.  ;  tandis  que  les 
petite*  ri«||ii|i'h  qui,  assurément,  peuvent  être  des  cellules  envoie 
de  t\ï'%t>inn**>i>i\n>  et  de  régression,  correspondent  bien  plus  sou- 
vent a  de»  ndlu|i*K  pleines  de,  vitalité  et  en  voie  de  développement. 
Néanmoins  <  4»rliiines  cellules,  comme  celles  des  centres  nerveux, 
qui  .-oui  dites  atrophiées,  offrent  bien  une  diminution  de  volume 
qui  roiT<'»poiid  ii  des  altérations  de  leurs  éléments  constituants. 

Il  y  ii  cependant  beaucoup  de  cas  où  toutes  les  cellules  nouvelle- 
ment produite»  sont  grandes  ou  petites  d'une  manière  générale, 
surtout  dan*  la  production  des  tumeurs,  mais  cela  dépend  de  condi- 
tions multiple»  tie*  variables  et  plus  ou  moins  difficiles  à  apprécier, 
indépendamment  de*  particularités  relatives  à  chaque  tissu  où  ces 
productions»  ont  lieu.  Dans  ces  cas,  comme  dans  ceux  de  lésions 
Hjllmuuiutoireft,  on  ne  peut  parler  d'hypertrophie  ou  d'atrophie  sans 
toilh  complètement  des  termes  de  la  définition  de  ces  états,  pour 
|e a  appliquei  seulement  à  l'augmentation  ou  à  la  diminution  de 
volume  ,  «  (M  a  lire  miiis  revenir  à  la  confusion  ancienne  de 
rea  i  lal^  a\r<  inulen  les  autres  altérations,  comme  on  a  toujours 
de  lu  leudame  a  le  (aire,  qu'il  s'agisse  de  productions  visibles  à 
l'iril  nu  ou  au  microscope. 

Ku  m  'Mime,  m  l'on  se  tient  strictement  à  la  définition  de  l'hyper- 
trophie ri  tle  l'atrophie,  il  ne  faut  appliquer  ces  termes  qu'à  l'aug- 
mentation ou  a  la  diminution  de  volume  des  organes,  des  tissus  et 
de  leiim  i  déments  cellulaires  correspondants,  par  augmentation 
ou  diminution  de  leurs  phénomènes  de  nutrition,  en  rapport,  d* une 
pail,  a\ec  I  augmentation  ou  la  diminution  de  1  activité  circula- 
toire, et,  d  autre  part.  a\ec  leur  action  fonctionnelle  augmentée 
ou  diminuée,  vans  changement  dan>  la  structure  des  tissus;  de 
telle  sorte  que  ces  phénomènes  >ont  analogues  à  ceux  que  Ton 
peut  observer  normalement  dans  des  conditions  d'activité  exagéiëe 
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faudrait  encore  s'assurer  jusqu'à  quel  point  il  peut  en  être  de 
même  pour  le  second,  à  tous  les  degrés  de  sa  production.  Il  ne 
serait  peut-être  pas  inutile,  non  plus,  de  rechercher  si  les  globules 
graisseux  que  Ton  trouve  de  part  et  d'autre  ont  la  même  consti- 
tution chimique. 

Virchow  cite  comme  pouvant  être  atteintes  de  la  même  manière 
que  les  cellules  du  foie  celles  des  villosités  intestinales  et  celles 
des  canaux  biliaires  ;  mais  on  range  encore  avec  cet  auteur  dans  la 
troisième  catégorie,  c'est-à-dire  sous  le  titre  de  métamorphoses 
graisseuses,  les  productions  graisseuses  des  cellules  du  rein  et  des 
glandes,  ainsi  que  des  muscles  et  notamment  de  ceux  du  cœur, 
présentés  comme    type   de    la 
métamorphose    ou    dégénéres- 
cence   graisseuse     destructive. 
Cependant  on  ne  peut  pas  plus 
constater  des  phénomènes   de 
destruction  sur  ces  parties  que 
sur  le  foie  gras,  avec  lequel  ces 
altérations  graisseuses  présen- 
tent au  contraire  la  plus  grande 
analogie. 

C'est  la  démonstration  qui 
ressort  nettement  du  travail  de 
M.  L.  Gallavardin  sur  la  dégé- 
nérescence graisseuse  du  myo- 
carde^ par  des  arguments  tirés 
à  la  fois  de  l'anatomie  patholo- 
gique, de  l'étiologie  et  de  la 
symptomatologie.  La  cellule 
musculaire  n'est  pas  plus  dé- 
truite que  la  cellule  hépatique. 


Oq 


G 


o 


o 


cfù 


6jf 


Fio.  10.  —  Surcharge  graisseuse  des 
cellules  hépatiques  {foie  gras). 

Cellules  dissociées  à  l'état  frais  présen- 
tant une  augmentation  de  volume  due  à 
la  présence  de  granulations  et  de  vésicules 
graisseuses,  avec  refoulement  du  noyau 
&  la  périphérie  lorsque  les  granulations 
graisseuses  sont  devenues  abondantes  et 
se  sont  réunies  pour  former  d'abord  de 
petites  vésicules,  puis  une  grosse  vési- 
cule qui  s'est  substituée  à  la  plus  grande 
partie  sinon  &  la  totalité  du  protoplasma. 


De  part  et  d'autre,  on  trouve 

des  gouttelettes  graisseuses  de  grosseur  variable  dans  le  proto- 
plasma cellulaire  dont  le  volume,  loin  d'être  diminué,  est,  au 
contraire,  manifestement  augmenté,  quoiqu'elles  soient  dévelop- 
pées à  ses  dépens.  On  dit  bien  que  dans  l'infiltration  graisseuse, 
le  protoplasma  persiste  plus  ou  moins  refoulé  par  la  graisse 
comme  dans  le  foie  gras,  et  que,  dans  les  cas  de  métamor- 
phose, la  graisse  prend  la  place  du  protoplasma;  ce  qui  per- 
mettrait de  distinguer  les  cas  de  la  deuxième  et  de  la  troisième 
catégorie    de  Virchow.   Mais    un    examen    attentif   des    lésions 
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diminuée,  il  convient  d'étudier  celles  qui  résultent  d'une  perversion 
dans  les  phénomènes  de  nutrition.  Or,  la  seule  altération  que  Ton 
puisse  ainsi  constater  sur  la  plupart  des  éléments  anatomiques, 
indépendamment  de  toute  autre  lésion,  réside  dans  la  production 
dune  substance  graisseuse,  dont  la  pathogénie  est  encore  très 
obscure. 

Pendant  longtemps  on  a  confondu  toutes  les  productions  anor- 
males de  la  graisse.  C'est  Virchow  qui  a  commencé  à  faire  la 
lumière  sur  ce  point,  en  montrant  les  analogies  de  ces  productions 
avec  celles  observées  à  l'état  normal,  et  en  les  classant  sous  les 
trois  types  suivants  :  1°  accumulation  de  la  graisse  dans  le  tissu 
cellulo-adipeux;  2°  accumulation  transitoire  de  la  graisse  dans 
certains  organes;  et  3°  destruction  des  éléments  cellulaires  par  la 
graisse. 

Pour  ce  qui  concerne  les  cas  de  la  première  catégorie,  il  n'existe 
maintenant  aucune  divergence  parmi  les  auteurs  compétents,  pour 
les  séparer  des  autres  altérations  graisseuses;  et  alin  d'accentuer 
encore  cette  séparation,  nous  avons  rangé  les  faits  qui  s'y 
rapportent  dans  les  hypertrophies  et  atrophies  des  tissus,  d'autant 
que  c'est  aussi  la  manière  la  plus  rationnelle  d'envisager  ces  phé- 
nomènes pathologiques,  où  l'on  ne  trouve  que  des  productions  en 
plus  ou  en  moins  d'un  tissu  normal,  sans  altération  appréciable  de 
structure. 

Mais  une  grande  confusion  existe  pour  les  cas  qui  doivent  être 
rangés  dans  la  deuxième  ou  la  troisième  catégorie,  car  ni  Virchow, 
ni  les  auteurs  qui,  depuis  lors,  se  sont  occupés  de  cette  question, 
n'ont  nettement  spécifié,  en  s'appuyant  sur  les  faits,  quelles  sont 
les  conditions  précises  qui  permettent  de  les  séparer.  On  a  surtout 
insisté  sur  ce  que  dans  les  uns,  il  y  aurait  seulement  une  «  infil- 
tration graisseuse  »,  tandis  que  les  autres  consisteraient  dans  une 
«  métamorphose  graisseuse  ».  Mais  on  n'est  pas  d'accord  sur  les 
cas  appartenant  à  chaque  catégorie,  et  de  plus  les  uns  et  les  autres 
sont  communément  désignés  sous  le  nom  de  «  dégénérescence 
graisseuse  »,  ce  qui  contribue  encore  à  augmenter  la  confusion. 

Virchow  a  pris  pour  type  des  cas  de  la  deuxième  catégorie,  que 
l'on  désigne  aujourd'hui  sous  le  nom  d'infiltration  graisseuse,  le 
foie  gras  rencontré  si  communément  à  des  degrés  divers.  Cet 
auteur  dit  qu'il  ne  voit  pas  de  ditïérence  essentielle  entre  l'état 
du  «  foie  gras  physiologique  »  et  celui  du  «  foie  gras  patholo- 
gique »,  si  ce  n'est  dans  l'intensité  de  la  production  graisseuse. 
Cependant  comme  celle-ci  est  temporaire  dans  le  premier  cas,  il 
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faudrait  encore  s'assurer  jusqu'à  quel  point  il  peut  en  être  de 
même  pour  le  second,  à  tous  les  degrés  de  sa  production.  Il  ne 
serait  peut-être  pas  inutile,  non  plus,  de  rechercher  si  les  globules 
graisseux  que  Ton  trouve  de  part  et  d'autre  ont  la  même  consti- 
tution chimique. 

Virchow  cite  comme  pouvant  être  atteintes  de  la  même  manière 
que  les  cellules  du  foie  celles  des  villosités  intestinales  et  celles 
des  canaux  biliaires  ;  mais  on  range  encore  avec  cet  auteur  dans  la 
troisième  catégorie,  c'est-à-dire  sous  le  titre  de  métamorphoses 
graisseuses,  les  productions  graisseuses  des  cellules  du  rein  et  des 
glandes,  ainsi  que  des  muscles  et  notamment  de  ceux  du  cœur, 
présentés  comme   type   de    la 
métamorphose    ou    dégénéres- 
cence  graisseuse    destructive. 
Cependant  on  ne  peut  pas  plus 
constater  des   phénomènes   de 
destruction  sur  ces  parties  que 
sur  le  foie  gras,  avec  lequel  ces 
altérations  graisseuses  présen- 
tant au  contraire  la  plus  grande 

analogie. 

C'est  la  démonstration  qui 
ressort  nettement  du  travail  de 
M.  L.  Gallavardin  sur  la  dégé- 
nérescence graisseuse  du  myo- 
tarde,  par  des  arguments  tirés 
à  la  fois  de  l'anatomie  patholo- 
gique, de  l'étiologie  et  de  la 
symptomatologie.  La  cellule 
musculaire  n'est  pas  plus  dé- 
truite que  la  cellule  hépatique. 
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Fio.  10.  —  Surcharge  graisseuse  des 
cellules  hépatiques  (foie  gras). 

Cellules  dissociées  à  l'état  frais  présen- 
tant une  augmentation  de  volume  due  & 
la  présence  de  granulations  et  de  vésicules 
graisseuses,  avec  refoulement  du  noyau 
&  la  périphérie  lorsque  les  granulations 
graisseuses  sont  devenues  abondantes  et 
se  sont  réunies  pour  former  d'abord  de 
petites  vésicules,  puis  une  grosse  vési- 
cule qui  s'est  substituée  à  la  plus  grande 
partie  sinon  à  la  totalité  du  protoplasma. 


De  part  et  d'autre,  on   trouve 

des  gouttelettes  graisseuses  de  grosseur  variable  dans  le  proto- 
plasma cellulaire  dont  le  volume,  loin  d'être  diminué,  est,  au 
contraire,  manifestement  augmenté,  quoiqu'elles  soient  dévelop- 
pées à  ses  dépens.  On  dit  bien  que  dans  l'infiltration  graisseuse, 
le  protoplasma  persiste  plus  ou  moins  refoulé  par  la  graisse 
comme  dans  le  foie  gras,  et  que,  dans  les  cas  de  métamor- 
phose, la  graisse  prend  la  place  du  protoplasma;  ce  qui  per 
mettrait  de  distinguer  les  cas  de  la  deuxième  et  de  la  troisièmi 
catégorie    de  Virchow.   Mais    un    examen    attentif   des    lésions 


me 
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montre  que  cet  argument  n'a  pas  la  valeur  qu'on  lui  suppose. 
Et  d'abord,  morne  d'après  les  auteurs,  les  lésions  légères  dis 
deux  cas  ne  pourraient  pas  être  distinguées,  on  raison  de  la  pré- 
sence seulement  de  lines  gouttelettes  graisseuses  et  de  la  persis- 
tance du  protoplama.  Si  l'on  examine  ce  qui  se  produit  dans  le 
foie  à  un  degré  plus  avancé,  on  voit  sur  la  ligure  10  se  rapportant  à 
une  préparation  par  dissociation  à  l'état  frais  que  les  globules  grais- 
seux plus  volumineux  d'ombléeou  par  suite  de  la  réunion  des  petites 
gouttelettes  occupent  une  plus  grande  partie  du  protoplasma  cellu- 
laire, en  refoulant  plusou  moins  à  la  périphérie  la  portion  qui  reste 
ou  seulement  le  noyau,  lorsque 
tout  le  proloplasma  a  disparu.  Il 
ne  faut  pas  oublier,  en  effet,  que 
dans  le  foie  gras,  les  globules 
graisseux  ont  pu  se  substituer,  non 
seulement  ft  une  partie  du  proto- 
plasma,  muis  encore  à  sa  totalité, 
en  occupant  un  plus  grand  espace 
et  refoulunt  le  noyau,  de  manière 
que  le  tissu  hépatique  arrive  à  pré- 
senter un  aspect  analogue  au  tissu 
collulo-adi  poux,  lorsq  uo  l'altération 
est  au  plus  haut  degré.  Les  vais- 
seaux et  même  les  espaces  portes 
-  se  trouvent  tellement  refoulés 
qu'ils  peuvent  être  difficiles  à  re- 
connaître; ce  qui  contribue  a  aug- 
menter alors  l'analogie  du  foie 
gras  avec  l'aspect  du  tissu  adi- 
peux, quoique  la  constitution  de 
ces  doux  tissus  soit  bien  différente. 
Mais  dans  les  degrés  moins  avan- 
cés on  se  rend  bien  compte  de  la 
production  des  granulations,  puis  des  vésicules  adipeuses  dans  le 
protnpiasma  dos  cellules  situées  le  plus  près  des  espaces  portes  et 
qui  doivent  être  le  mieux  alimentées  par  les  vaisseaux. 

Or,  sur  lo  myocarde,  on  voit  aussi  les  gouttelettes  graisseuses 
de  volume  variable  se  développer  aux  dépens  de  la  substance 
protopl  as  inique  interlibrillairc,  en  refoulant  autour  d'elles  les 
fibrilles,  comme  on  peut  le  voir  sur  les  préparations  où  la  graisse 
a  été   dissoute    par   l'olhcr  et   comme  le.  montre    la   ligure    11. 


-  f.I.r.,  fll.rilk-s  h,i,i.-i!ii.iir 
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Le?  espaces  occupés  par  la  graisse  peuvent  être  assez  volumineux, 
mais  jamais  le  protoplasma  ne  disparaît  en  totalité,  ni  même  en 
très  grande  partie,  comme  il  arrive  si  souvent  pour  le  foie.  gras. 
Non  seulement  il  n'y  a  ni  atrophie,  ni  nécrobiose,  ni  modification 
destructive  quelconque ,  ni  consomption  des  cellules ,  comme 
l'admettent  les  auteurs  dans  la  métamorphose  graisseuse  ;  mais 
les  Gbres  musculaires  sont  plutôt  augmentées  de  volume,  ont  leur 
disposition  structurale  habituelle,  et  ont  continué  de  fonctionner 
;tinsi,  parce  que  cette  production  graisseuse,  qui  est  souvent  en 


— ~m.  v.\. 


fia.   li.  —  Fibres  musculaire*  du  cœur  surchargées  de  graisse  (graisse  colorée 
nvir  psr  l'acide  osmique  et  vaisseaux  injectés}  dans  leur  rapport  avec  le» 
[rii'ur  gras  ou  graisseux). 

fm.g-,  flbrei  muacolairos  graiweitios.  —  ■.{.,  ysisseiui  iiijreli1». 


rapport  avec  l'adipose  généralisée,  date  d'un  temps  plus  ou  moins 
long.  H.  L.  Gallavardin  l'a  observée,  en  effet,  dans  un  cas  de  mort 
accidentelle  produite  par  un  traumatisme  qui  n'aurait  pas  pu 
déterminer  instantanément  ces  lésions. 

La  présence  des  vaisseaux  injectés  au  niveau  des  points  les  plus 
altérés  du  tacheté  sous-endocardique  prouve  bien  qu'il  n'y  a  pas, 
à  ce  niveau,  d'oblitération  vasculaire,  comme  on  peut  le  voir  sur 
la  figure  12.  Elle  montre  aussi  le  rapport  des  vaisseaux  avec  les 
parties  graisseuses  du  myocarde,  bien  mis  en  relief  par  M.  L.  Gal- 
lavardin et  qui  est  analogue  à  celui  que  l'on  peut  constater  sur  le 
foie  et  le  rein  gras. 
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En  examinant  les  préparations  d'un  rein  gras  (fig.  13),  on  voit 
qu'il  s'agit  de  lésions  tout  à  fait  analogues  à  celles  du  foie  et  du 
cœur.  Les  altérations  épithéliales  sont  caractérisées  par  la  présence 
de  fines  gouttelettes  graisseuses  infiltrant  toute  la  substance  proto- 
plasmique  des  cellules  du  rein  avec  prédominance  dans  les  tubes 
contournés  où  l'on  trouve  surtout  de  grosses  gouttes  de  volume 
variable.  On  voit  sur  beaucoup  de  points  la  graisse  prédominer  à  ta 
base  de  la  cellule,  entre  le  noyau  et  la  paroi  du  tube.  Dans  un  cas 
nous  avons  vu  chaque  cellule  présenter  a  ce  niveau  une  goutte  à 
peu  près  égale  sur  chaque  cellule,  de  manière  à  former  comme  une 
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rangée  de  perles  au  pourtour  interne  de  la  paroi  des  tubuli,  tandis 
que  les  parties  du  protoplasma  situées  au-dessus  du  noyau  ne  pré- 
sentaient presque  pas  de  granulations  graisseuses.  Le  cas,  qui  est 
représenté  sur  la  figure  ci-jointe,  est  celui  que  l'on  rencontre  le 
plus  communément,  avec  une  augmentation  de  volume  des  cel- 
lules graisseuses,  lorsque  la  structure  du  tissu  n'est  pas  modifiée. 
Du  reste,  ces  altérations  cellulaires  correspondent  à  une  augmen- 
tation de  volume  des  reins  qui  sont  aussi  de  gros  reins  blancs. 
Cette  coloration  est  due  à  la  grande  quantité  de  graisse  que  ren- 
ferme le  protoplasma  des  cellules,  malgré  ta  présence  des  vaisseaux 
assez  volumineux  qu'on  peut  observer  précisément  au  niveau  des 
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tubes  altérés,  comme  au  niveau  des  parties  analogues  dans  le  foie 
et  le  cœur. 

Pas  plus  que  dans  le  foie  ou  dans  le  cœur  il  n'y  a  de  destruction 
des  cellules  du  rein,  lorsqu'il  n'existe  pas  d'autre  altération  que  la 
présence  de  la  graisse  dans  les  cellules.  Si  l'on  trouve  sur  certaines 
parties  des  destructions  partielles  de  cellules,  cela  tient  unique- 
ment aux  conditions  dans  lesquelles  les  préparations  ont  été  faites, 
comme  on  peut  s'en  rendre  compte  en  variant  les  modes  de  prépa- 
ration. Il  faut  aussi  prendre  en  considération  les  altérations  cada- 


Fio.  ».  —  Surcharge  graisseuse  ou  élal  gras  des  fibres  musculaires  du  diaphragme 
(«raisse  colorée  en  noir  par  l'acide  osmique). 
/.m,*.,  fibres  musculaires   normales.  —  fjn.g„  libres  musculaires  graisseuses.  —  r.n.,  vésicules 
adipeuses  daus  les  interstices  des  libres  musculaires.  —  b.  vaisseaux. 


vériques  qui  ont  pu  se  produire.  Ce  qu'il  y  a  de  positif,  c'est  que 
l'on  peut  rencontrer  les  altérations  graisseuses  les  plus  pronon- 
cées avec  une  intégrité  parfaite  des  cellules  et  la  persistance  de  la 
circulation. 

Nous  avons  insisté  plus  particulièrement  sur  les  altérations 
graisseuses  des  organes  où  elles  sont  le  plus  évidentes  et  où  on 
les  rencontre  le  plus  communément.  Toutefois,  on  peut  trouver  les 
mêmes  productions  graisseuses  sur  d'autres  organes  glandulaires  et 
sur  d'autres  muscles  dans  les  mêmes  conditions,  mais  en  général  à 
un  moindre  degré;  II  résulte  des  recherches  des  auteurs  que  pour  les 
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muscles,  ce  sont  ceux  dont  Faction  est  la  plus  active  qui  sont  le  plus 
souvent  affectés;  après  le  cœur,  notamment  les  muscles  des  pau- 
pières et  du  diaphragme.  La  ligure  14  se  rapporte  à  une  préparation 
du  diaphragme,  dans  un  cas  où  le  cœur  était  atteint  à  un  très  haut 
degré.  En  même  temps  que  la  stéatose  des  fibres  musculaires,  on 
constate  la  présence  de  grosses  vésicules  adipeuses  en  rapport  avec 
une  surcharge  graisseuse  générale,  comme  c'est  le  cas  habituel,  et 
des  vaisseaux  volumineux. 

Il  est  probable  que  ce  sont  aussi  les  glandes  dont  l'activité 
est  la  plus  grande  qui  sont  le  plus  affectées;  mais  tout  d'abord  le 
foie  dont  les  cellules  renferment  de  la  graisse  à  l'état  normal,  au 
moins  temporairement,  et  qui,  par  ce  fait,  diffère  du  cœur  et  des 
reins  plus  spécialement  étudiés  au  point  de  vue  de  la  présence  de 
la  graisse,  puisque  ces  derniers  organes  n'en  contiennent  pas  à 
l'état  normal. 

C'est  môme,  comme  l'a  prévu  M.  L.  Gallavardin,  la  principale 
objection  que  Ton  peut  faire  à  l'analogie  des  diverses  altérations 
graisseuses  avec  celles  du  foie  gras.  Mais  en  même  temps  il  a  rap- 
pelé que  l'on  peut  trouver  de  la  graisse  dans  des  éléments  cellu- 
laires qui  n'en  renferment  pas  à  l'état  normal,  soit  chez  le  fœtus  et 
le  nouveau-né,  soit  chez  certains  animaux  adultes  dans  différentes 
circonstances  physiologiques  ;  de  telle  sorte  que  dans  l'obésité  qui 
n'est  que  l'exagération  d'un  état  normal,  il  peut  aussi  se  produire 
de  la  graisse,  non  seulement  dans  les  points  où  se  trouvent  les 
réserves  habituelles,  c'est-à-dire  dans  le  tissu  cellulo-adipeux  et 
dans  le  foie,  mais  aussi  dans  d'autres  organes,  comme  les  reins, 
le  cœur,  etc.  Et  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir,  on  peut  préci- 
sément remarquer  la  fréquence  de  toutes  ces  productions  sur  le 
même  sujet,  h  l'état  pathologique,  lorsqu'elles  sont  très  prononcées. 

C'est  le  foie  qui  est  le  plus  communément  graisseux.  Il  l'est 
souvent  isolément,  surtout  lorsque  la  production  ou  surcharge 
graisseuse  est  peu  prononcée.  Mais  lorsqu'on  le  trouve  très  gras, 
il  est  assez  fréquent  de  rencontrer  des  gouttelettes  graisseuses  en 
plus  ou  moins  grande  quantité  dans  les  cellules  du  rein  et  même 
dans  le  myocarde.  Comme  le  fait  remarquer  aussi  M.  L.  Galla- 
vardin, avec  le  cœur  dont  l'endocarde  est  manifestement  tacheté 
par  la  graisse,  coexistent  toujours  un  foie  et  des  reins  gras.  Ces 
lésions  ne  peuvent  donc  pas  être  considérées  isolément  et  doivent 
relever  de  la  même  étiologie  d'où  dépend  toute  production  grais- 
seuse, c'est-ii-dirc  d'un  emmagasinement  plus  abondant  de  graisse, 
par  la  non-utilisation  de  substances  grasses  absorbées  en  quantité 
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normale  ou  exagérée,  ou  encore  produites  aux  dépens  des  autres 
substances  hydrocarbonées,  ainsi  que  des  substances  azotées. 

En  tout  cas,  on  sait  que  la  présence  de  la  graisse  dans  les  cel- 
lules, lorsqu'elle  ne  correspond  pas  à  une  absorption  plus  grande 
de  cette  substance,  est  en  rapport  avec  des  conditions  de  nutrition 
où  les  combustions  sont  incomplètes.  On  peut  ainsi  se  rendre 
compte  de  la  présence  de  la  graisse  en  quantité  anormale,  non 
seulement  sur  les  parties  qui  en  renferment  à  l'état  physiologique, 
mais  encore  sur  celles  qui  n'en  contiennent  pas  d'une  manière 
appréciable  h  l'état  normal,  et  où  les  phénomènes  nutritifs  ne  se 
produisent  pas  moins  ;  ce  qui  indique  qu'il  s'agit  partout  des 
mêmes  troubles  de  la  nutrition,  seulement  h  des  degrés  de  plus  en 
plus  prononcés. 

Il  résulte  de  ces  considérations  que  si  Ton  admet  l'altération  du 
foie  gras  par  surcharge  graisseuse,  on  peut  désigner  de  la  même 
manière  l'altération  analogue  des  autres  organes  où  la  graisse  est 
surajoutée  aux  éléments  cellulaires  sans  altération  de  structure, 
parce  que,  s'il  n'y  a  pas  une  première  charge  normale  de  graisse,  il 
s'agit  toujours  de  l'accumulation  en  surcharge  d'une  substance 
résultant  d'un  ralentissement  dans  les  transformations  métabo- 
liques habituelles  des  cellules. 

L'argument  qui  aurait  le  plus  de  valeur  contre  l'expression  de 
surcharge  est  celui  qui  vise  la  disparition  concomitante  d'une  plus 
ou  moins  grande  partie  de  la  substance  protoplasmique  pour  faire 
place  à  la  graisse,  quoique  les  cellules  augmentent  de  volume. 
Mais  ce  phénomène  se  produit  aussi  bien  dans  le  foie  que  dans  les 
autres  organes,  et  si  le  mot  de  surcharge  doit,  pour  ce  motif,  ne 
pas  être  appliqué  à  l'altération  des  derniers,  il  doit  aussi  ne  plus 
être  employé  pour  le  foie  qui,  pour  la  même  raison,  ne  doit  pas 
davantage  être  considéré  comme  présentant  une  simple  infiltration 
graisseuse. 

On  peut  encore  objecter  que  l'expression  de  surcharge  graisseuse 
étant  employée  habituellement  pour  ce  qui  concerne  Vadipose,  le 
mieux  est  de  ne  pas  l'adopter  pour  d'autres  cas,  ni  même  pour  le 
foie  gras  où  il  ne  s'agit  évidemment  pas  de  tissu  adipeux.  Mais  en 
disant  dans  le  premier  cas  qu'il  y  a  surcharge  adipeuse,  on  peut 
encore  dire  qu'il  y  a  surcharge  graisseuse  dans  le  foie  et  les  autres 
organes  où  la  graisse  se  présente  dans  des  conditions  analogues. 

En  résumé,  on  doit  admettre  que  l'exagération  de  production 
du  tissu  adipeux  peut  être  désignée  par  les  expressions  d'obésité, 
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ou  de  polysarcie  et  mieux  d'adipose  ou  de  lipose,  ou  encore 
de  surcharge  adipeuse  pour  désigner  l'état  de  tel  ou  tel  organe  où 
le  tissu  adipeux  est  exagéré. 

La  présence  d'une  plus  ou  moins  grande  quantité  de  graisse 
dans  les  cellules  des  organes  qui  n'en  renferment  pas  à  l'état 
normal  ou  n'en  présentent  que  d'une  manière  temporaire,  sans 
diminution  de  leur  volume  plutôt  augmenté  et  sans  altération  de 
structure,  pourrait  être  désignée  par  les  expressions  de  stéatose 
ou  d'infiltration  graisseuse,  employées  par  les  auteurs,  mais  qui 
ont  l'inconvénient  d'impliquer  une  explication  différente  dans  le 
mode  de  production  de  la  graisse,  probablement  complexe;  de  telle 
sorte  que  les  expressions  de  surcharge  graisseuse  ou  de  tel  organe 
gras  ou  mieux  graisseux  sont  beaucoup  plus  justes  et  suffisamment 
expressives. 

En  effet  nous  avons  déjà  justifié  l'expression  de  surcharge  grais- 
seuse opposée  à  celle  de  surcharge  adipeuse.  Et  pour  ce  qui  a  trait 
h  l'état  gras  ou  graisseux  d'un  organe,  la  dernière  expression  est 
préférable,  parce  que  si  Ton  peut  dire  qu'un  individu  est  gras  et 
qu'une  partie  du  corps  est  grasse,  qu'un  organe  même  esl  gras 
par  suite  de  sa  surcharge  adipeuse,  on  ne  saurait  dire  qu'il  est 
graisseux.  C'est  donc  ce  dernier  qualificatif  qui  est  le  meilleur 
et  qu'il  faut  employer  de  préférence  pour  désigner  l'altération  que 
nous  avons  en  vue. 

Il  n'implique,  en  effet,  que  la  présence  anormale  de  la  graisse 
dans  les  éléments  cellulaires  d'un  organe,  conformément  à  ce  que 
l'on  constate;  tandis  que  le  mot  de  stéatose  est  synonyme  de 
métamorphose  et  de  dégénérescence,  expressions  qui  ont  plus  par- 
ticulièrement cours  pour  désigner  les  cas  de  la  troisième  catégorie 
de  Virchow,  dans  lesquels  on  admet  la  transformation  graisseuse 
des  cellules  avec  leur  destruction  graduelle. 

Mais  que  deviennent  les  organes  et  tissus  graisseux?  Peuvent-ils, 
h  un  moment  donné,  passer  dans  cette  troisième  catégorie  de 
lésions,  caractérisée  par  des  phénomènes  destructifs? 

Il  est  admis  pour  le  foie,  que  la  graisse  s'y  trouvant  normalement 
à  l'état  transitoire,  doit  avoir  le  même  caractère  à  l'état  patholo- 
gique. C'est  probablement  ce  qui  doit  avoir  lieu  dans  l'état  graisseux 
de  cet  organe,  correspondant  à  une  obésité  variable.  Mais  il  est 
impossible  de  savoir  si  le  foie  gras  d'un  cachectique  dont  l'état  va 
toujours  en  empirant  serait  susceptible  de  revenir  à  l'état  normal. 
En  tout  cas,  ce  qui  est  bien  certain,  c'est  que,  quel  que  soit  le 
degré  de  la  production  graisseuse,  on  ne  trouve  que  des  cellules 
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surchargées  de  graisse  plus  ou  moins  volumineuses,  sans  que 
jamais  ces  cellules  offrent  la  moindre  tendance  à  l'atrophie  et  à  la 
destruction. 

Il  en  est  absolument  de  même  pour  le  myocarde  gras  où, 
comme  dans  les  cas  les  plus  accusés  que  nous  avons  examinés, 
il  n'y  a  jamais  aucune  modification  atrophique  ou  destructive. 

C'est  la  môme  chose  pour  le  rein,  en  tenant  compte  de  la 
remarque  faite  précédemment,  et  qui  est  relative  à  la  friabilité  des 
cellules  sous  l'influence  des  manipulations. 

Et  s'il  en  est  ainsi  pour  les  organes  où  l'état  graisseux  se  présente 
au  plus  haut  degré,  il  en  est  bien  certainement  de  même  pour  ceux 
qui  sont  atteints  d'une  manière  identique,  avec  une  moindre 
intensité. 

On  ne  peut  pas  soutenir  que  les  phénomènes  destructifs  ne  se 
produisent  pas,  parce  que  la  graisse  est  seulement  «  infiltrée  »  dans 
les  cellules;  car  si  une  partie  peut  être  considérée  comme  infiltrée, 
on  ne  peut  pas  nier  qu'une  partie  au  moins  du  protoplasma  cellu- 
laire ait  contribué  à  sa  formation.  C'est  même  cette  dernière  origine 
qui  est  donnée  à  la  graisse  par  les  auteurs,  pour  le  cœur  et  le  rein, 
et  qui  doit  aussi,  au  moins  en  partie,  être  admise  pour  le  foie  gras, 
où  le  protoplasma  cellulaire  fait  plus  ou  moins  place  à  la  graisse. 
Donc  la  graisse  produite  dans  tous  ces  éléments  cellulaires,  soit  peu* 
infiltration,  soit  par  transformation  de  son  protoplasma,  auquel 
elle  se  substitue  en  partie  ou  même  en  totalité,  ne  suffit  pas  pour 
déterminer  un  processus  destructif. 

Cette  déduction,  qui  découle  naturellement  de  l'étude  de  l'état 
graisseux  des  organes  dont  la  structure  n'est  pas  modifiée,  nous 
parait  inattaquable.  Son  importance  est  grande  parce  qu'elle 
contribue  à  éclairer  la  pathogénie  des  diverses  lésions,  en  fixant 
exactement  la  valeur  de  la  présence  de  la  graisse  dans  les  éléments 
cellulaires,  et  en  ne  lui  attribuant  plus  un  rôle  qu'en  réalité  elle  ne 
joue  pas.  A  plus  forte  raison,  ne  doit-on  pas  considérer  la  présence 
de  cette  graisse  comme  un  phénomène  inflammatoire,  sous  peine 
de  tout  confondre.  Mais  nous  reviendrons  sur  ce  point  à  propos  de 
l'inflammation.  (Voir  p.  292  et  suiv.) 

Ce  n'est  certes  pas  que  Ton  ne  puisse  trouver  des  altérations 
graisseuses  des  cellules  dans  les  foyers  inflammatoires,  puisque  rien 
n'est  plus  commun.  Mais  les  conditions  dans  lesquelles  ces  altéra- 
rations  se  présentent  sont  bien  différentes  et  relèvent  précisément 
du  processus  inflammatoire  qui  joue  alors,  comme  nous  cherche- 
rons à  le  prouver,  le  principal  rôle,  et  auquel  doivent  être  attribués 
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Et  d'abord,  dans  le  premier  cas,  il  est  possible  que  le  cœur  ne  fût 
pas  encore  arrêté  quand  la  transfusion  a  été  faite  ;  car  Ton  sait  que 
dans  l'état  syncopal  déterminé  par  une  hémorragie,  les  battements 
cardiaques,  que  Ton  a  cru  souvent  arrêtés,  sont  seulement  très 
affaiblis.  Mais  ils  peuvent  aussi  avoir  cessé,  et  l'action  du  cœur  ne 
se  fait  certainement  plus  sentir  sur  la  tête  du  décapité,  où  l'injection 
de  sang  peut  encore  donner  lieu  à  des  manifestations  vitales.  Donc 
la  vie  peut  encore  revenir  ou  être  entretenue  après  la  mort  appa- 
rente, même  après  la  cessation  de  Faction  du  cœur,  pourvu  que  du 
sang  arrive  à  nouveau  à  la  périphérie  dans  tin  temps  très  court,  au 
delà  duquel  la  mort  est  irrémédiable. 

Ces  expériences  prouvent  en  tout  cas  l'importance  de  l'action  du 
sang  dans  l'entretien  de  la  vie,  puisque  l'arrêt  de  la  circulation 
détermine  la  mort,  à  moins  qu'on  puisse  de  nouveau  faire  immé- 
diatement circuler  du  sang  qui  ramène  la  vie.  Elles  montrent 
aussi  que  ce  rappel  à  la  vie  ne  peut  avoir  lieu  que  dans  un  espace 
de  temps  où  très  vraisemblablement  des  échanges  nutritifs  n'ont  pas 
complètement  cessé,  de  telle  sorte  qu'ils  se  continuent  faiblement 
en  présentant  ensuite  une  recrudescence.  En  effet,  de  la  cessation 
de  ces  échanges  doivent  résulter  des  modifications  du  protoplasma 
des  cellules  et  de  leur  stroma  en  rapport  seulement  avec  les 
conditions  physiques  du  milieu  ambiant,  comme  tous  les  corps 
abandonnés  à  eux-mêmes,  et  de  telle  sorte  que  c'est  déjà  une  mani- 
festation de  la  mort  empêchant  le  retour  à  la  vie. 

En  somme,  le  passage  de  la  vie  à  la  mort  est  excessivement  rapide 
et  paraît  résider  dans  le  moment  où  les  éléments  anatomiques,  ne 
recevant  plus  les  sucs  nutritifs  qui  entretiennent  les  échanges 
caractéristiques  de  la  vie,  sont  soumis  aux  lois  de  tous  les  corps 
inertes.  Par  conséquent  si  l'on  voulait  étudier  combien  il  faut  de 
temps  pour  que  certains  tissus  passent  de  la  vie  à  la  mort,  ce  serait 
en  recherchant  le  temps  pendant  lequel  ils  peuvent  être  rappelés  à 
la  vie  après  la  cessation  de  la  circulation.  Des  expériences  de  ce 
genre  seraient  très  difficiles  à  établir  d'une  manière  rigoureuse  par 
suite  de  la  difficulté,  sinon  de  l'impossibilité  de  se  placer  dans  des 
conditions  identiques  pour  permettre  d'établir  les  comparaisons. 

Cela  a,  du  reste,  peu  d'importance,  parce  qu'il  ne  s'agit  vrai- 
semblablement que  de  quelques  secondes  de  différence  dans  la 
mort  des  divers  tissus,  en  rapport  avec  leur  différence  de  consti- 
tution par  des  éléments  où  les  échanges  nutritifs  sont  plus  ou  moins 
rapides,  mais  dont  la  vie  est  bien  caractérisée  par  la  nutrition, 
comme  on  l'a  dit  depuis  longtemps  pour  tout  corps  vivant,  par 
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Les  espaces  occupés  par  la  graisse  peuvent  être  assez  volumineux, 
mais  jamais  le  protoplasma  ne  disparaît  en  totalité,  ni  même  en 
très  grande  partie,  comme  il  arrive  si  souvent  pour  le  foie.  gras. 
Non  seulement  il  n'y  a  ni  atrophie,  ni  nécrobiose,  ni  modification 
destructive  quelconque,  ni  consomption  des  cellules,  comme 
l'admettent  les  auteurs  dans  la  métamorphose  graisseuse  ;  mais 
les  fibres  musculaires  sont  plutôt  augmentées  de  volume,  ont  leur 
•lisposition  structurale  habituelle,  et  ont  continué  de  fonctionner 
iûnsi,  parce  que  cette  production  graisseuse,  qui  est  souvent  en 
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Fio-  it.  —  Fibres  musculaires  du  cœur  surchargées  de  graisse  (graisse  colorée  en 
noir  par  l'acide  os  mi  que  et  vaisseaux  injectés)  dans  leur  rapport  avec  les  vaisseaux 
(«œur  gras  ou  graisseux). 

fmç.,  fibres  musculaires  graisseuses.  —  ci.,  vaisseaux  injectes. 


rapport  avec  l'adipose  généralisée,  date  d'un  temps  plus  ou  moins 
long.  M.  L.  Gallavardin  Ta  observée,  en  effet,  dans  un  cas  de  mort 
accidentelle  produite  par  un  traumatisme  qui  n'aurait  pas  pu 
déterminer  instantanément  ces  lésions. 

La  présence  des  vaisseaux  injectés  au  niveau  des  points  les  plus 
altérés  du  tacheté  sous-endocardique  prouve  bien  qu'il  n'y  a  pas, 
i  ce  niveau,  d'oblitération  vasculaire,  comme  on  peut  le  voir  sur 
la  figure  12.  Elle  montre  aussi  le  rapport  des  vaisseaux  avec  les 
parties  graisseuses  du  myocarde,  bien  mis  en  relief  par  M.  L.  Gai- 
lavardin  et  qui  est  analogue  à  celui  que  Ton  peut  constater  sur  le 
foie  et  le  rein  gras. 
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muscles,  ce  sont  ceux  dont  Faction  est  la  plus  active  qui  sont  le  plus 
souvent  affectés;  après  le  cœur,  notamment  les  muscles  des  pau- 
pières et  du  diaphragme.  La  figure  14  se  rapporte  à  une  préparation 
du  diaphragme,  dans  un  cas  où  le  cœur  était  atteint  à  un  très  haut 
degré.  En  même  temps  que  la  stéatose  des  fibres  musculaires,  on 
constate  la  présence  de  grosses  vésicules  adipeuses  en  rapport  avec 
une  surcharge  graisseuse  générale,  comme  c'est  le  cas  habituel,  et 
des  vaisseaux  volumineux. 

Il  est  probable  que  ce  sont  aussi  les  glandes  dont  l'activité 
est  la  plus  grande  qui  sont  le  plus  affectées;  mais  tout  d'abord  le 
foie  dont  les  cellules  renferment  de  la  graisse  à  l'état  normal,  au 
•moins  temporairement,  et  qui,  par  ce  fait,  diffère  du  cœur  et  des 
reins  plus  spécialement  étudiés  au  point  de  vue  de  la  présence  de 
la  graisse,  puisque  ces  derniers  organes  n'en  contiennent  pas  à 
l'état  normal. 

C'est  même,  comme  Ta  prévu  M.  L.  Gallavardin,  la  principale 
objection  que  Ton  peut  faire  à  l'analogie  des  diverses  altérations 
graisseuses  avec  celles  du  foie  gras.  Mais  en  même  temps  il  a  rap- 
pelé que  Ton  peut  trouver  de  la  graisse  dans  des  éléments  cellu- 
laires qui  n'en  renferment  pas  à  l'état  normal,  soit  chez  le  fœtus  et 
le  nouveau-né,  soit  chez  certains  animaux  adultes  dans  différentes 
circonstances  physiologiques  ;  de  telle  sorte  que  dans  l'obésité  qui 
n'est  que  l'exagération  d'un  état  normal,  il  peut  aussi  se  produire 
de  la  graisse,  non  seulement  dans  les  points  où  se  trouvent  les 
réserves  habituelles,  c'est-à-dire  dans  le  tissu  cellulo-adipeux  et 
dans  le  foie,  mais  aussi  dans  d'autres  organes,  comme  les  reins, 
le  cœur,  etc.  Et  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir,  on  peut  préci- 
sément remarquer  la  fréquence  de  toutes  ces  productions  sur  le 
même  sujet,  à  l'état  pathologique,  lorsqu'elles  sont  très  prononcées. 

C'est  le  foie  qui  est  le  plus  communément  graisseux.  Il  Test 
souvent  isolément,  surtout  lorsque  la  production  ou  surcharge 
graisseuse  est  peu  prononcée.  Mais  lorsqu'on  le  trouve  très  gras, 
il  est  assez  fréquent  de  rencontrer  des  gouttelettes  graisseuses  en 
plus  ou  moins  grande  quantité  dans  les  cellules  du  rein  et  même 
dans  le  myocarde.  Comme  le  fait  remarquer  aussi  M.  L.  Galla- 
vardin, avec  le  cœur  dont  l'endocarde  est  manifestement  tacheté 
par  la  graisse,  coexistent  toujours  un  foie  et  des  reins  gras.  Ces 
lésions  ne  peuvent  donc  pas  être  considérées  isolément  et  doîvent 
relever  de  la  même  étiologie  d'où  dépend  toute  production  grais- 
seuse, c'est-à-dire  d'un  emmagasinement  plus  abondant  de  graisse, 
par  la  non-utilisation  de  substances  grasses  absorbées  en  quantité 
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tubes  altérés,  comme  au  niveau  des  parties  analogues  dans  le  foie 
et  le  cceur. 

Pas  plus  que  dans  le  foie  ou  dans  le  cœur  il  n'y  a  de  destruction 
des  cellules  du  rein,  lorsqu'il  n'existe  pas  d'autre  altération  que  la 
présence  de  la  graisse  dans  les  cellules.  Si  Ton  trouve  sur  certaines 
parties  des  destructions  partielles  de  cellules,  cela  tient  unique- 
ment aux  conditions  dans  lesquelles  les  préparations  ont  été  faites, 
comme  on  peut  s'en  rendre  compte  en  variant  les  modes  de  prépa- 
ration. 11  faut  aussi  prendre  en  considération  les  altérations  cada- 
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Fio.  14.  — •  Surcharge  graisseuse  ou  étal  gras  des  fibres  musculaires  du  diaphragme 

(graisse  colorée  en  noir  par  l'acide  osmique). 

/j»n.,  fibres  musculaires  normales.  —  fjn.g.,  fibres  musculaires  graisseuses.  —  ».a.,  vésicules 
adipeuses  dans  les  interstices  dos  fibres  musculaires.  —  v.  vaisseaux. 


vériques  qui  ont  pu  se  produire.  Ce  qu'il  y  a  de  positif,  c'est  que 
Ton  peut  rencontrer  les  altérations  graisseuses  les  plus  pronon- 
cées avec  une  intégrité  parfaite  des  cellules  et  la  persistance  de  la 
circulation. 

Nous  avons  insisté  plus  particulièrement  sur  les  altérations 
graisseuses  des  organes  où  elles  sont  le  plus  évidentes  et  où  on 
l*»s  rencontre  le  plus  communément.  Toutefois,  on  peut  trouver  les 
m*mes  productions  graisseuses  sur  d'autres  organes  glandulaires  et 
sur  d'autres  muscles  dans  les  mêmes  conditions,  mais  en  général  à 
un  moindre  degré.  Il  résulte  des  recherches  des  auteurs  que  pour  les 
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ou  de  polysarcie  et  mieux  d'adipose  ou  de  lipose,  ou  encore 
de  surcharge  adipeuse  pour  désigner  l'état  de  tel  ou  tel  organe  où 
le  tissu  adipeux  est  exagéré. 

La  présence  d'une  plus  ou  moins  grande  quantité  de  graisse 
dans  les  cellules  des  organes  qui  n'en  renferment  pas  à  l'état 
normal  ou  n'en  présentent  que  d'une  manière  temporaire,  sans 
diminution  de  leur  volume  plutôt  augmenté  et  sans  altération  de 
structure,  pourrait  être  désignée  par  les  expressions  de  stéatose 
ou  d'infiltration  graisseuse,  employées  par  les  auteurs,  mais  qui 
ont  l'inconvénient  d'impliquer  une  explication  différente  dans  le 
mode  de  production  de  la  graisse,  probablement  complexe;  de  telle 
sorte  que  les  expressions  de  surcharge  graisseuse  ou  de  tel  organe 
gras  ou  mieux  graisseux  sont  beaucoup  plus  justes  et  suffisamment 
expressives. 

En  effet  nous  avons  déjà  justifié  l'expression  de  surcharge  grais- 
seuse opposée  h  celle  de  surcharge  adipeuse.  Et  pour  ce  qui  a  trait 
h  l'état  gras  ou  graisseux  d'un  organe,  la  dernière  expression  est 
préférable,  parce  que  si  Ton  peut  dire  qu'un  individu  est  gras  et 
qu'une  partie  du  corps  est  grasse,  qu'un  organe  môme  est  gras 
par  suite  de  sa  surcharge  adipeuse,  on  ne  saurait  dire  qu'il  est 
graisseux.  C'est  donc  ce  dernier  qualificatif  qui  est  le  meilleur 
et  qu'il  faut  employer  de  préférence  pour  désigner  l'altération  que 
nous  avons  en  vue. 

Il  n'implique,  en  effet,  que  la  présence  anormale  de  la  graisse 
dans  les  éléments  cellulaires  d'un  organe,  conformément  à  ce  que 
l'on  constate  ;  tandis  que  le  mot  de  stéatose  est  synonyme  de 
métamorphose  et  de  dégénérescence,  expressions  qui  ont  plus  par- 
ticulièrement cours  pour  désigner  les  cas  de  la  troisième  calégorie 
de  Virchow,  dans  lesquels  on  admet  la  transformation  graisseuse 
des  cellules  avec  leur  destruction  graduelle. 

Mais  que  deviennent  les  organes  et  tissus  graisseux?  Peuvent-ils, 
h  un  moment  donné,  passer  dans  cette  troisième  catégorie  do 
lésions,  caractérisée  par  des  phénomènes  destructifs? 

Il  est  admis  pour  le  foie,  que  la  graisse  s'y  trouvant  normalement 
à  l'état  transitoire,  doit  avoir  le  même  caractère  à  l'état  patholo- 
gique. C'est  probablement  ce  qui  doit  avoir  lieu  dans  l'état  graisseux 
de  cet  organe,  correspondant  à  une  obésité  variable.  Mais  il  est 
impossible  de  savoir  si  le  foie  gras  d'un  cachectique  dont  l'état  va 
toujours  en  empirant  serait  susceptible  de  revenir  à  l'état  normal. 
En  tout  cas,  ce  qui  est  bien  certain,  c'est  que,  quel  que  soit  le 
degré  de  la  production  graisseuse,  on  ne  trouve  que  des  cellules 
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normale  ou  exagérée,  ou  encore  produites  aux  dépens  des  autres 
substances  hydrocarbonées,  ainsi  que  des  substances  azotées. 

En  tout  cas,  on  sait  que  la  présence  de  la  graisse  dans  les  cel- 
lules, lorsqu'elle  ne  correspond  pas  à  une  absorption  plus  grande 
de  cette  substance,  est  en  rapport  avec  des  conditions  de  nutrition 
où  les  combustions  sont  incomplètes.  On  peut  ainsi  se  rendre 
compte  de  la  présence  de  la  graisse  en  quantité  anormale,  non 
seulement  sur  les  parties  qui  en  renferment  à  l'état  physiologique, 
mais  encore  sur  celles  qui  n'en  contiennent  pas  d'une  manière 
appréciable  à  l'état  normal,  et  où  les  phénomènes  nutritifs  ne  se 
produisent  pas  moins  ;  ce  qui  indique  qu'il  s'agit  partout  des 
mêmes  troubles  de  la  nutrition,  seulement  à  des  degrés  de  plus  en 
plus  prononcés. 

11  résulte  de  ces  considérations  que  si  Ton  admet  l'altération  du 
foie  gras  par  surcharge  graisseuse,  on  peut  désigner  de  la  même 
manière  l'altération  analogue  des  autres  organes  où  la  graisse  est 
surajoutée  aux  éléments  cellulaires  sans  altération  de  structure, 
parce  que,  s'il  n'y  a  pas  une  première  charge  normale  de  graisse,  il 
s'agit  toujours  de  l'accumulation  en  surcharge  d'une  substance 
résultant  d'un  ralentissement  dans  les  transformations  métabo- 
liques habituelles  des  cellules. 

L'argument  qui  aurait  le  plus  de  valeur  contre  l'expression  de 
surcharge  est  celui  qui  vise  la  disparition  concomitante  dune  plus 
ou  moins  grande  partie  de  la  substance  protoplasmique  pour  faire 
place  à  la  graisse,  quoique  les  cellules  augmentent  de  volume. 
Mats  ce  phénomène  se  produit  aussi  bien  dans  le  foie  que  dans  les 
autres  organes,  et  si  le  mot  de  surcharge  doit,  pour  ce  motif,  ne 
pas  être  appliqué  à  l'altération  des  derniers,  il  doit  aussi  ne  plus 
être  employé  pour  le  foie  qui,  pour  la  même  raison,  ne  doit  pas 
davantage  être  considéré  comme  présentant  une  simple  infiltration 
graisseuse. 

On  peut  encore  objecter  que  l'expression  de  surcharge  graisseuse 
étant  employée  habituellement  pour  ce  qui  concerne  Yadipose,  le 
mieux  est  de  ne  pas  l'adopter  pour  d'autres  cas,  ni  même  pour  le 
foie  gras  où  il  ne  s'agit  évidemment  pas  de  tissu  adipeux.  Mais  en 
disant  dans  le  premier  cas  qu'il  y  a  surcharge  adipeuse,  on  peut 
encore  dire  qu'il  y  a  surcharge  graisseuse  dans  le  foie  et  les  autres 
organes  où  la  graisse  se  présente  dans  des  conditions  analogues. 

En  résumé,  on  doit  admettre  que  l'exagération  de  production 
du  tissu  adipeux  peut  être  désignée  par  les  expressions  d'obésité, 
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que  &  ces  dernières  altérations  le  terme  de  nécrobiose  qui  est 
encore  généralement  employé  en  pareille  circonstance,  quoiqu'il 
ait  été  considéré  comme  défectueux,  parce  que,  étymologiquement, 
ce  mot  veut  aussi  bien  dire  la  vie  par  la  mort  que  la  mort  par  la 
vie.  Or,  en  réfléchissant  aux  conditions  dans  lesquelles  cette  mort 
locale  peut  se  produire,  et  aux  phénomènes  qui  en  résultent  ordi- 
nairement, cette  double  acception  est  plutôt  un  avantage,  car  elle 
répond  précisément  à  la  fois  aux  faits  où  la  nécrose  d'une  portion 
de  tissu  résulte  d'une  production  exubérante  oblitérant  les  vais- 
seaux de  cette  région,  ainsi  qu'à  ceux  où,  par  suite  d'une  nécrose 
primitivement  produite,  il  y  a  en  amont  ou  au  pourtour  des  néopro- 
ductions plus  ou  moins  abondantes. 

C'est  ainsi  que  le  mot  de  nécrobiose  s'applique  à  l'ensemble  des 
phénomènes  produits  à  l'occasion  de  ces  mortifications  locales  spon- 
tanées provenant  d'une  thrombose  ou  d'une  embolie;  ce  qui  n'em- 
pêche pas  de  désigner  la  portion  mortifiée  sous  le  nom  de  nécrose. 
On  a  encore  admis  une  «  nécrose  de  coagulation  »  en  raison  des 
conditions  dans  lesquelles  on  suppose  que  le  phénomène  s'est 
produit,  et  suivant  l'aspect  particulier  qu'il  peut  prendre  sous 
l'influence  de  circonstances  plus  ou  moins  bien,  déterminées. 
Toutefois,  le  mot  nécrose  peut  suffire  à  désigner  toutes  les  morti- 
fications locales,  parce  qu'elles  reconnaissent  toutes  la  même 
cause  initiale  qui  est  la  cessation  de  la  nutrition,  produite  directe- 
ment par  l'action  d'agents  mécaniques,  chimiques  ou  thermiques, 
ou  indirectement  par  des  oblitérations  vasculaires. 

Les  premières  causes  agissent  par  une  action  destructive  directe, 
pouvant  porter,  suivant  l'agent  nocif  et  son  intensité  d'action,  sur 
tous  les  éléments  constituants  du  tissu  ou  seulement  sur  une  partie, 
de  telle  sorte  que  les  altérations  peuvent  être  variées;  mais  les 
parties  nécrosées  sont  toujours  en  rapport  avec  la  cessation  des 
phénomènes  de  nutrition  à  ce  niveau,  dans  les  traumatismes,  sous 
l'influence  de  l'action  des  caustiques,  des  brûlures  et  des  froi- 
dures, etc. 

C'est  ainsi  que  des  premières  causes  on  passe  naturellement  à 
celles  où  l'action  nocive  a  pour  point  de  départ  un  arrêt  de  la 
circulation  sur  un  territoire  irrigué  par  un  vaisseau  dont  l'oblité- 
ration a  été  produite  plus  ou  moins  rapidement  par  ligature  ou  par 
compression,  par  embolie  ou  par  thrombose,  par  inflammation 
directe  ou  propagée  d'un  foyer  inflammatoire  voisin. 

Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  les  nécroses  se  produiront  plus 
facilement  chez  les  personnes  âgées  ou  malades,  ainsi  que  chez  les 
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convalescents.  On  les  rencontre  particulièrement  chez  les  diabé- 
tiques et  les  paralytiques  sous  l'influence  de  causes  qui  seraient 
incapables  de  les  produire  à  l'état  de  santé  ou  tout  au  moins  qui 
ne  donneraient  lieu  qu'à  des  lésions  sans  importance.  Ces  circon- 
stances les  rendent  au  moins  plus  rapides  et  plus  étendues,  en  raison, 
soit  de  l'altéra  tien  du  sang,  soit  de  la  perte  de  l'influence  nerveuse, 
qui  agit  probablement  comme  dans  les  cas  d'affaiblissement  de 
l'action  du  cœur  sur  la  circulation  périphérique;  et  toutes  ces 
conditions  aboutissent  toujours  à  une  diminution  dans  les  phéno- 
mènes de  nutrition. 

On  a  dit  que  le  temps  nécessaire  pour  la  production  de  la  nécrose 
était  variable  suivant  les  organes  et  suivant  les  conditions  dans 
lesquelles  ils  se  trouvent  au  moment  où  la  circulation  est  arrêtée; 
que  les  tissus  exerçant  des  fonctions  spéciales  meurent  plus  rapi- 
dement que  le  tissu  conjonctif  ;  que  pour  le  tissu  cérébral,  l'épi- 
thélium  rénal  et  l'épithélium  intestinal,  deux  heures  suffisent, 
d'après  (iohnhcim,  taudis  qu'il  faudrait  douze  heures  pour  que  la 
peau,  l'os,  le  tissu  conjonctif  cessent  de  vivre. 

Nous  ignorons  dans  quelles  conditions  ces  recherches  ont  été 
faites,  mais  il  y  a  toutes  probabilités  pour  qu'on  ait  confondu,  au 
moins  dans  l'énoncé  du  résultat,  les  phénomènes  de  décompo- 
sition des  tissus  avec  ceux  de  cessation  de  la  vie.  Les  premiers 
peuvent  être,  en  eflet,  très  variables  par  suite  de  la  constitution 
différente  des  éléments  des  tissus  et  des  conditions  diverses 
dans  lesquelles  ils  se  trouvent,  qui  facilitent  ou  non  leur  des- 
truction. Si  la  vie  peut  encore  persister  d'une  manière  plus  ou  moins 
défectueuse  la.  où  la  circulation  est  plus  ou  moins  entravée,  il  est 
certain  que  la  mort  locale  se  produit  dans  n  importe  quel  tissu  au 
moment  où  la  circulation  y  est  absolument  arrêtée;  c'est-à-dire 
lorsqu'il  n'y  arrive  plus  aucun  élément  de  nutrition,  et  par  le  fait 
d'une  anémie  locale  dans  le  sens  étymologique  du  mol,  tout  comme 
la  mort  yê né  raie  de  foryanisme  a  lieu  au  moment  de  r  arrêt  complet 
et  définitif  du  cœur. 

On  pourra  peut-être  objecter  que  des  animaux  considérés  comme 
morts  par  hémorragie  ont  pu  être  rappelés  h  la  vie  par  une  trans- 
fusion sanguine  immédiate,  et  que  même,  on  a  pu  par  ce  moyen, 
constater  pendant  un  temps  assez  long  des  signes  de  vie  sur  la  loto 
d'animaux  préalablement  décapités;  de  toile  sorte  que  la  vie  n'avait 
pas  été  complètement  éteinte,  soit  par  l'hémorragie  qui  avait  paru 
déterminer  la  mort,  soit  par  la  décollation  qui  est  considérée 
cependant  comme  immédiatement  mortelle. 


NÉCROSE  107 

Et  d'abord,  dans  le  premier  cas,  il  est  possible  que  le  cœur  ne  fût 
pas  encore  arrêté  quand  la  transfusion  a  été  faite  ;  car  Ton  sait  que 
dans  l'état  syncopal  déterminé  par  une  hémorragie,  les  battements 
cardiaques,  que  Ton  a  cru  souvent  arrêtés,  sont  seulement  très 
affaiblis.  Mais  ils  peuvent  aussi  avoir  cessé,  et  Faction  du  cœur  ne 
se  fait  certainement  plus  sentir  sur  la  tête  du  décapité,  où  l'injection 
de  sang  peut  encore  donner  lieu  à  des  manifestations  vitales.  Donc 
la  vie  peut  encore  revenir  ou  être  entretenue  après  la  mort  appa- 
rente, même  après  la  cessation  de  l'action  du  cœur,  pourvu  que  du 
sang  arrive  à  nouveau  à  la  périphérie  dans  un  temps  très  court,  au 
delà  duquel  la  mort  est  irrémédiable. 

Ces  expériences  prouvent  en  tout  cas  l'importance  de  l'action  du 
sang  dans  l'entretien  de  la  vie,  puisque  l'arrêt  de  la  circulation 
détermine  la  mort,  à  moins  qu'on  puisse  de  nouveau  faire  immé- 
diatement circuler  du  sang  qui  ramène  la  vie.  Elles  montrent 
aussi  que  ce  rappel  à  la  vie  ne  peut  avoir  lieu  que  dans  un  espace 
de  temps  où  très  vraisemblablement  des  échanges  nutritifs  n'ont  pas 
complètement  cessé,  de  telle  sorte  qu'ils  se  continuent  faiblement 
en  présentant  ensuite  une  recrudescence.  En  effet,  de  la  cessation 
de  ces  échanges  doivent  résulter  des  modifications  du  protoplasma 
des  cellules  et  de  leur  stroma  en  rapport  seulement  avec  les 
conditions  physiques  du  milieu  ambiant,  comme  tous  les  corps 
abandonnés  à  eux-mêmes,  et  de  telle  sorte  que  c'est  déjà  une  mani- 
festation de  la  mort  empêchant  le  retour  à  la  vie. 

En  somme,  le  passage  de  la  vie  à  la  mort  est  excessivement  rapide 
et  paraît  résider  dans  le  moment  où  les  éléments  anatomiques,  ne 
recevant  plus  les  sucs  nutritifs  qui  entretiennent  les  échanges 
caractéristiques  de  la  vie,  sont  soumis  aux  lois  de  tous  les  corps 
inertes.  Par  conséquent  si  l'on  voulait  étudier  combien  il  faut  de 
temps  pour  que  certains  tissus  passent  de  la  vie  à  la  mort,  ce  serait 
en  recherchant  le  temps  pendant  lequel  ils  peuvent  être  rappelés  à 
la  vie  après  la  cessation  de  la  circulation.  Des  expériences  de  ce 
genre  seraient  très  difficiles  à  établir  d'une  manière  rigoureuse  par 
suite  de  la  difficulté,  sinon  de  l'impossibilité  de  se  placer  dans  des 
conditions  identiques  pour  permettre  d'établir  les  comparaisons. 

Cela  a,  du  reste,  peu  d'importance,  parce  qu'il  ne  s'agit  vrai- 
semblablement que  de  quelques  secondes  de  différence  dans  la 
mort  des  divers  tissus,  en  rapport  avec  leur  différence  de  consti- 
tution par  des  éléments  où  les  échanges  nutritifs  sont  plus  ou  moins 
rapides,  mais  dont  la  vie  est  bien  caractérisée  par  la  nutrition, 
comme  on  l'a  dit  depuis  longtemps  pour  tout  corps  vivant,  par 
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conséquent  pour  toutes  ses  parties  constituantes,  et  ainsi  qu'il 
ressort  très  nettement  des  considérations  précédentes. 

Les  parties  privées  de  vie  offrent  un  aspect  qui  varie  à  l'infini 
suivant  les  circonstances  nombreuses  dans  lesquelles  elles  peuvent 
se  présenter  et  qui  sont  relatives  principalement  à  leur  situation 
externe  ou  interne,  h  l'importance  de  l'organe,  h  l'étendue  des 
parties  atteintes,  à  la  cause  de  la  lésion,  à  sa  détermination  rapide 
ou  lente,  alors  que  l'organe  était  sain  ou  précédemment  altéré, 
au  temps  écoulé  depuis  sa  production,  à  l'intervention  possible 
des  divers  microbes  pathogènes  ou  de  leurs  produits,  etc.,  de  telle 
sorte  que  les  phénomènes  pathologiques  sont  susceptibles  de  se 
présenter  et  d'évoluer  sous  des  aspects  tellement  variés  qu'il  n'est 
guère  possible  d'en  donner  une  description  s'appiiquant  h  tous  les 
faits. 

Cependant  comme  il  résulte  des  considérations  précédemment 
exposées  que  la  mort  se  produit  dans  tous  les  cas  et  sur  tous  les 
éléments  de  la  môme  manière,  on  doit  trouver  partout  sur  les 
parties  privées  de  vie  des  altérations  en  rapport  avec  cette  cessation 
de  la  nutrition.  Et,  effectivement,  au  point  de  vue  anatomique, 
comme  au  point  de  vue  physiologique,  le  premier  phénomène  par 
lequel  se  manifeste  la  mort  est  la  constatation  de  l'arrêt  définitif  de 
la  circulation,  quelles  que  soient  les  causes  de  la  nécrose.  Tou- 
tefois, suivant  la  nature  de  ces  causes,  les  altérations  des  éléments 
anatomiques  peuvent  être  immédiatement  plus  ou  moins  pronon- 
cées, mais  elles  peuvent  aussi  être  très  peu  appréciables  ou  même 
impossibles  h  déterminer  au  début,  dans  les  cas  où  il  s'agit  d'une 
nécrose  par  oblitération  vasculaire,  parce  que  les  changements 
produits  dans  l'état  des  éléments  sont  d'abord  très  légers  et  que 
nous  ne  connaissons  que  très  imparfaitement  leurs  caractères 
pendant  la  vie. 

M.  Bard  fait  remarquer,  avec  raison,  que  dans  cette  mort  locale, 
les  modifications  anatomiques  des  cellules  sont  «  peu  appréciables 
et  d'autant  plus  difficiles  à  préciser  que  l'on  n'étudie  guère  sous  le 
microscope  que  des  cellules  mortes  et  que  ce  sont  elles  qui  four- 
nissent les  types  considérés  comme  normaux  ».  Et  encore  quelle 
différence  entre  l'état  des  cellules  provenant  d'un  fragment  de  tissu 
recueilli  sur  l'organisme  vivant,  au  cours  d'une  opération,  et  les 
cellules  du  même  tissu  après  la  mort  naturelle,  surtout  après 
certaines  maladies  et  certaines  agonies!  Et  quelle  différence  encore 
suivant  les  conditions  dans  lesquelles  se  trouvera  placé  le  cadavre 
avant  qu'on  ait  pu  faire  l'examen  ! 
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C'est  pourquoi  en  examinant  les  parties  plus  ou  moins  localisées 
ayant  cessé  de  vivre  peu  de  temps  avant  la  mort  générale  de  l'in- 
dividu qui  en  est  porteur,  on  peut  ne  trouver  sur  les  éléments 
privés  de  vie  les  premiers  aucune  différence  appréciable  avec  les 
éléments  voisins,  parce  que  sur  les  deux  points,  il  s'agit  d'éléments 
morts,  et  même  d'éléments  morts  depuis  au  moins  vingt-quatre 
heures  et  par  conséquent  déjà  soumis  de  part  et  d'autre  aux  lois 
des  corps  subissant  seulement  les  influences  du  milieu  où  ils  se 
trouvent.  Ils  ne  pourraient  être  distingués  que  par  les  modifica- 
tions survenues  dans  les  premiers  durant  la  vie  pendant  l'espace 
d'un  temps  très  restreint  où  des  changements  appréciables  n'ont 
pas  eu  le  temps  de  se  produire. 

C'est  notamment  ce  que  l'on  a  l'occasion  de  constater  dans  les 
cas  de  mort  rapide  à  la  suite  de  l'oblitération  embolique  d'une 
grosse  artère  de  l'encéphale.  C'est  la  lésion  vasculaire  qui  seule 
peut  révéler  la  cause  de  la  mort,  et  non  l'état  de  la  portion  de 
l'encéphale  qui  en  dépend,  et  dont  les  éléments  offrent  un  aspect 
qu'on  ne  peut  différencier  de  celui  des  autres  parties.  Des  oblité- 
rations artérielles  plus  localisées  et  à  plus  forte  raison  des  troubles 
circulatoires  périphériques  disséminés,  soit  dans  les  centres  ner- 
veux, soit  dans  d'autres  organes,  et  survenus  peu  de  temps  avant 
la  mort  produite  par  d'autres  causes,  doivent  de  même  passer 
absolument  inaperçus. 

Cependant,  le  plus  souvent,  les  malades  survivent  un  certain 
temps  à  la  production  de  ces  morts  locales,  et  l'on  peut  constater  des 
altérations  également  très  variables  à  l'examen  microscopique,  sui- 
vant les  mêmes  circonstances  qui  font  varier  l'aspect  offert  par  ces 
lésions  à  l'œil  nu,  mais  qui  sont  plus  particulièrement  en  rapport 
avec  la  nature  du  tissu  altéré  et  la  rapidité  de  production  de  la 
nécrose. 

Ainsi  pour  le  cerveau,  MM.  Prévost  et  Cotard,  ayant  déterminé 
des  embolies  expérimentales  sur  des  chiens,  ont  constaté  la  pré- 
sence de  granulations  graisseuses  dans  des  cellules  dès  le  troisième 
jour,  parce  qu'il  s'agit  d'un  tissu  qui  subit  très  vite  cette  altération. 
Et  effectivement,  les  lésions  produites  ainsi  spontanément  par  des 
oblitérations  vasculaires  sont  rapidement  appréciables  et  même 
très  prononcées,  soit  par  le  fait  de  la  constitution  anatomique  de 
l'organe,  soit  par  suite  de  l'influence  des  phénomènes  inflamma- 
toires du  voisinage,  sur  lesquels  nous  aurons  l'occasion  de  revenir. 
Mais,  sauf  dans  les  cas  de  mortification  portant  sur  des  segments 
de  membre,  ou  sur  des  portions  du  tégument  ou  des  muqueuses 
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accessibles  à  la  vue,  le  début  des  lésions  de  la  plupart  des  nécroses 
des  organes  internes  passe  inaperçu,  parce  que  les  lésions  elles- 
mêmes  ne  donnent  pas  lieu  pendant  la  vie  (si  Ton  en  excepte  celles 
du  cerveau,  des  poumons)  à  des  signes  manifestes,  ou  qu'elles 
peuvent  tout  au  plus  être  soupçonnées  dans  leurs  manifestations 
les  plus  intensives,  comme  il  arrive  exceptionnellement  même  pour 
le  rein.  Il  en  résulte  que  ces  lésions  internes,  qui  sont  pour  ainsi 
dire  des  trouvailles  d'autopsie,  sont  considérées,  dans  le  rein,  par 
exemple,  comme  récentes  plutôt  lorsqu'elles  se  présentent  avec  la 
coloration  rouge,  et,  comme  plus  ou  moins  anciennes  lorsqu'elles 
offrent  une  teinte  blanc-jaunâtre,  en  supposant  que  l'infarctus 
d'abord  rouge  a  pris  par  la  suite  cette  dernière  coloration. 

Mais  rien  n'est  plus  hypothétique,  parce  que  les  infarctus  rouges 
du  rein  sont  toujours  très  petits  et  correspondent  à  des  oblitéra- 
tions de  vaisseaux  très  fins,  ou  que,  si  elles  ont  eu  lieu  sur  des 
vaisseaux  plus  volumineux,  ce  ne  sont  pas  des  artères  terminales; 
de  telle  sorte  que  la  dilatation  des  vaisseaux  collatéraux  permet  le 
passage  ou  le  reflux  du  sang  au  niveau  du  point  où  se  distribue  le 
vaisseau  oblitéré.  En  outre,  l'examen  de  certains  infarctus  blancs 
ou  jaunes  permet  de  constater  l'absence  du  sang  nouvellement  ou 
anciennement  exsudé,  en  môme  temps  que  des  altérations  telle- 
ment minimes  des  éléments  cellulaires,  que  l'on  ne  peut  douter 
qu'on  soit  en  présence  d'une  lésion  récente.  A  un  faible  grossis- 
sement, on  est  même  étonné  au  premier  abord  de  ne  pas  trouver 
une  différence  bien  manifeste  entre  la  portion  du  tissu  qui  parait 
blanchâtre  à  l'œil  nu  et. les  parties  voisines;  car  la  structure  du 
tissu  n'est  pas  modifiée,  tous  les  éléments  sont  en  place  à  peu  près 
avec  leur  aspect  habituel.  On  constate  seulement,  comme  à  l'œil  nu, 
du  reste,  la  présence  de  la  zone  congestive  à  la  base  du  cône 
nécrosé,  qui  correspond  à  la  périphérie  de  l'organe,  ainsi  que  sur 
tout  son  pourtour  représenté  sur  les  coupes  par  les  parties  latérales. 
Il  en  résulte  que  la  lésion  est  beaucoup  plus  manifeste  à  l'œil  nu. 

Il  faut  un  fort  grossissement  pour  se  rendre  un  compte  exact  de 
l'altération  des  parties  nécrosées.  On  voit  alors  que  si  la  structure  du 
rein  est,  en  effet,  conservée,  il  existe  cependant  des  modifications 
plus  ou  moins  importantes.  Les  cellules  des  tubuli  et  des  glomérules 
ont  perdu  leur  netteté  et  leur  transparence,  pour  prendre  un  aspect 
vitreux  ou  terne  ou  même  trouble  et  granuleux,  parfois  avec  une 
teinte  légèrement  brune,  de  telle  sorte  qu'on  aperçoit  peu  ou  pas 
leurs  noyaux,  lesquels  sont  mal  ou  non  colorés  par  le  picrocarmin. 
Il  en  est  de  même  des  cellules  conjonctives  intertubulaires  qui  sem- 
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blent  faire  défaut.  De  plus,  on  ne  voit  des  globules  sanguins  dans 
aucun  capillaire  et  les  vaisseaux  plus  volumineux  sont  également 
vides,  si  ce  n'est  sur  les  limites  de  l'infarctus  et  parfois  au  niveau 
des  glomérules,  où  ils  peuvent  contenir  du  sang  plus  ou  moins 
altéré  et  plutôt  de  coloration  brunâtre,  souvent  avec  des  suffusions 
de  môme  aspect  à  travers  le  tissu,  et  qui  sont  en  rapport  avec  la 
dilatation  des  vaisseaux  h  la  périphérie.  Toutefois,  dans  la  partie 
la  plus  externe,  le  sang  conserve  ses  caractères  de  sang  non  altéré. 

On  a  très  communément  l'occasion  d'observer  ces  lésions,  et 
en  comparant  le  tissu  nécrosé  avec  les  parties  saines,  on  se  rend 
bien  compte  qu'il  s'agit  d'un  tissu  privé  de  vie  par  la  cessation 
de  la  circulation  ;  car  indépendamment  des  preuves  que  le  sang  n'a 
plus  accès  à  ce  niveau,  on  peut  souvent  observer,  soit  à  l'œil  nu, 
soit  h  l'aide  du  microscope,  les  oblitérations  vasculaires  qui  com- 
mandent ces  lésions. 

Dans  le  premier  cas,  on  a  plutôt  l'occasion  de  voir  la  propa- 
gation du  caillot  qui  va  du  point  oblitéré  d'une  fine  artériole 
jusque  dans  une  artère  plus  volumineuse  située  au  voisinage  du 
sommet  du  cône  de  l'infarctus.  Dans  le  second  cas,  il  faut  que  la 
coupe  microscopique  faite  le  plus  souvent  de  la  base  au  sommet  du 
cône  tombe  sur  le  vaisseau  oblitéré  de  manière  à  le  partager  dans 
sa  longueur  et  ordinairement  plus  ou  moins  obliquement.  C'est  ce 
qu'on  peut  voir  sur  certaines  préparations,  où  Ton  trouve  le  vais- 
seau oblitéré  manifestement  sectionné  de  la  sorte.  Il  s'agit  parfois 
d'une  artère  relativement  volumineuse,  et  encore,  pour  peu  que  la 
coupe  fût  tombée  à  côté,  la  lésion  vasculaire  eût  passé  inaperçue. 
Aussi  n'est-il  pas  étonnant  qu'elle  fasse  *Bi  souvent  défaut  sur  les 
préparations  où  les  coupes  sont  faites  de  cette  manière.  Pour  ne  pas 
manquer  le  vaisseau  oblitéré  qui  doit  toujours  exister,  il  faut 
pratiquer  des  coupes  en  série,  parallèles  à  la  surface  du  rein,  sur 
toute  la  hauteur  de  l'infarctus.  C'est  un  bouchon  fibrineux  que 
Ton  trouve  ordinairement  lorsque  l'infarctus  est  récent,  et  qui  fait 
place  plus  tard  à  de  l'artérite  oblitérante  qui  sera  étudiée  plus  loin. 
(Voir  p.  371  et  376). 

Avec  le  temps,  les  éléments  cellulaires  du  tissu  rénal  au  niveau 
de  l'infarctus  deviennent  de  plus  en  plus  troubles  et  granuleux 
jusqu'à  être  méconnaissables  et  h  disparaître  graduellement  en 
totalité  ou  en  partie,  tandis  qu'en  même  temps  on  constate  des 
modifications  profondes  dans  le  tissu  qui  entoure  l'infarctus,  où 
les  vaisseaux  sont  d'abord  dilatés  et  où  les  éléments  cellulaires 
sont  mieux  colorés,  de  telle  sorte  que  ce  tissu  paraît  plus  vivant  et 


contraste  davantage  avec  celui  qui  est  privé  de  vie.  Bientôt  les 
cellules  deviennent  plus  nombreuses  et  ce  sont  les  produits  inflam- 
matoires qui,  peu  à  peu,  se  substituent  aux  éléments  du  tissu 
nécrosé  en  voie  de  disparition. 

Ce  qui  se  passe  dans  le  tissu  périphérique  vivant  a  une  grande 
influence  sur  les  parties  privées  de  vie  et  sera  plutôt  étudié  à 
propos  de  l'inflammation.  C'est  même  de  cette  influence  que 
dépend,  au  moins  en  partie,  l'aspect  des  portions  mortifiées  ou  en 
voie  de  mortification,  lesquelles  ont  reçu  des  noms  différents  sui- 
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vant  cet  aspect  ou  suivant  tes  hypothèses  faites  pour  l'expliquer. 
Ainsi  pour  l'encéphale,  dans  les  parties  qui  ont  cessé  de  recevoir 
du  sang,  on  constate  au  bout  d'un  certain  temps,  comme  on  peut 
le  voir  sur  la  figure  15,  une  dégénérescence  graisseuse  des  éléments 
cellulaires  à  des  degrés  divers  et  jusque  sous  la  forme  de  corpus- 
cules de  Gliigc,  des  altérations  semblables  des  cellules  cndothélialcs 
des  capillaires  et  ensuite  de  toutes  les  parties  constituantes  du  tissu, 
qui  peuvent  offrir  l'état  granulo-graisseux  et  être  mélangées  à  des 
éléments  du  sang  plus  ou  moins  modifiés.  En  même  temps  ou 
remarque  une  tendance  générale  de  ces  parties  a  se  ramollir  et  à 
tomber  en  déliquescence  avec  désintégration,  en  prenant  une 
coloration  jaunâtre  particulière,  d'où  les  noms  de  plaques  jaunes 
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et  plutôt  de  ramollissement,  donnés  primitivement  à  cette  lésion, 
ee  qui  n'exprime  qu'une  modification  grossière  de  la  portion 
nécrosée,  laquelle  disparaît  aussi  graduellement  au  fur  et  à  mesure 
d«*s  productions  inflammatoires  suscitées  à  son  pourtour  par  la  dila- 
tation des  vaisseaux  collatéraux,  résultant  de  l'oblitération  vascu- 
laire  cause  de  la  nécrose.  Mais  il  s'agit  en  réalité  d'altérations  consé- 
cutives à  la  nécrose  sous  l'influence  inflammatoire  dont  elle  a  été 
l'origine. 

Par  contre,  on  désigne,  depuis  Cohnheim,  sous  le  nom  de  nécrose 
de  coagulation,  la  mort  locale  d'un  tissu  où  persiste  la  forme  des 
cellules  dont  le  protoplasma  paraît  avoir  subi  une  sorte  de  coagu- 
lation que  Ton  assimile  à  celle  du  sang  sorti  des  vaisseaux.  Or 
les  auteurs  ont  considéré,  comme  un  caractère  particulier,  ce  qui 
caractérise  en  somme,  de  prime  abord,  toutes  les  nécroses,  et  en 
réalité  ils  ont  constitué  cette  catégorie  avec  des  faits  appartenant  à 
la  plupart  des  nécroses,  voire  même  à  quelques-unes  qui  sont  tant 
soit  peu  disparates. 

Ainsi  la  conservation  de  la  forme  des  éléments  des  tissus  au  début 
de  la  nécrose  est  •  un  phénomène  absolument  commun  à  toutes  les 
nécroses  dites  spontanées,  lorsque  ces  éléments  n'ont  pas  été 
auparavant  ni  simultanément  altérés  ou  détruits.  Ce  phéno- 
mène ne  provient  pas  d'une  action  coagulante  particulière  d'un 
liquide  s'exerçant  sur  les  éléments;  car  on  ne  peut  rien  constater 
de  semblable  dans  les  infarctus  du  rein,  de  la  rate  et  de  la  plupart 
des  organes.  Il  n'y  a  qu'une  chose  commune  à  tous  les  cas,  c'est  la 
cessation  de  la  circulation,  c'est-à-dire  l'absence  de  sang  et  de 
liquide  nutritif  sur  les  points  nécrosés,  où  les  éléments  qui  ne 
sont  plus  soumis  aux  échanges  que  nécessite  la  nutrition  perdent 
bientôt  par  ce  fait  leur  aspect  habituel  pour  prendre  une  teinte  et 
un  aspect  particuliers,  variables  suivant  les  tissus. 

(le la  suffit  à  rendre  compte  de  cet  état  anormal  sans  modifica- 
tion de  la  forme  des  éléments,  lesquels  ne  subiront  qu'à  la 
longue  des  changements  sous  l'influence  de  la  putréfaction, 
si  les  parties  nécrosées  sont  exposées  à  l'air,  ou  des  phéno- 
mènes de  dégénérescence  par  l'action  des  liquides  et  des  élé- 
ments provenant  des  parties  voisines  dont  les  productions  sont 
augmentées  et  l'activité  nutritive  plus  intense.  Et  même  cette 
action  ne  se  fait  sentir  pendant  longtemps  que  sur  les  portions  voi- 
sines des  parties  restées  vivantes.  Toutefois  on  peut  encore  cons- 
tater pendant  un  certain  temps,  lorsque  les  nécroses  sont  étendues, 
comme  dans  un  cas  où  les  infarctus  de  la  rate  occupaient  l'organe 

/mat.  Tutrtn.  8 


NÉCROSE  113 

ntcstinate  au  coure  de  la  lièvre  typhoïde,  mais  dont  tes  dessins 
ne  peuvent  rendre  la  couleur  et  l'apparence  spéciale  offertes  par 
les  préparations. 

La  figure  16  reproduit  une  préparation  d'inflammation  diphté- 
rique du  larynx.  On  voit  à  la  superficie  un  exsudât  épais  et  dense,  de 
coloration  grisâtre  sans  aucun  élément  reconnaissante,  constituant 
une  fausse  membrane  adhérente  à  la  surface  de  la  muqueuse  sur 
laquelle  elle  empièle  irrégulièrement  en  se  confondant  avec  la  partie 
la  plus  superficielle  du  derme  muqueux,  également  de  coloration 
grisâtre,  terne,  mais  plus  claire,  sans  aucune  cellule  colorée,  sans 
trace  de  globules  sanguins  dans  les  vaisseaux.  La  fausse  membrane 


et  la  zone  superficielle  du  derme  muqueux  sont  manifestement 
nécrosées  ;  et,  comme  toujours,  ces  parties  sont  limitées  par  une 
zone  d'hyperplasie  cellulaire  en  rapport  avec  une  vascularisation 
augmentée. 

La  figure  17  se  rapporte  ù  une  ulcération  intestinale  au  cours 
d'une  fièvre  typhoïde.  La  partie  la  plus  superficielle  infiltrée  de 
r eMules  offre  une  teinte  jaunâtre,  sale  et  terne,  qui  indique  la  pri- 
vation de  nutrition  et  de  vie  des  éléments  qui  s'y  trouvent.  Elle  est 
exactement  limitée  au-dessous  par  le  tissu  sous  muqueux  bien  vas- 
cularisé  et  rempli  de  cellules  nettement  colorées  par  le  carmin,  qui 
forme  un  contraste  frappant  avec  la  zone  superficielle  nécrosée  et 
*n  voie  de  désintégration.  Il  est  évident  que  la  nécrose  s'est  pro- 
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duite  alors  qu'il  y  avait  déjà  une  hyperplasie  cellulaire  inflamma- 
toire et  que  celle-ci  a  particulièrement  augmenté  au  voisinage  de 
la  portion  nécrosée,  puisqu'elle  va  en  décroissant  dans  les  parties 
sous-jacentes. 

Dans  ces  cas,  ce  n'est  pas  le  liquide  infiltré  qui,  en  se  coa- 
gulant, comme  on  le  suppose,  produit  la  nécrose,  car  on  observe 
des  coagulations  d'exsudat  à  la  surface  des  muqueuses  sans 
mortification.  Celle-ci  résulte,  comme  dans  tous  les  cas,  des 
oblitérations  vasculaires  produites,  soit  par  l'abondance  des  néo- 
productions cellulaires  comprimant  les  vaisseaux,  soit  par  des 
oblitérations  directes  de  ces  vaisseaux  en  raison  de  l'accumulation 
«les  cellules  ou  de  l'altération  de  leur  endothélium,  etc.  Ce  qu'il  y  a 
de  positif  c'est  que  l'on  trouve  au  pourtour  des  parties  nécrosées 
une  accumulation  très  dense  de  cellules  et  plus  tard  un  véritable 
tissu  de  cicatrice.  Dans  tous  les  cas,  on  n'y  voit  pas  de  vaisseaux 
perméables  et  on  en  trouve  souvent  qui  sont  manifestement 
oblitérés. 

La  nécrose  est  donc  toujours  produite  par  l'arrêt  du  sang  :  tout 
est  mortifié,  les  éléments  nouvellement  exsudés  comme  les  anciens, 
et  si  l'aspect  de  ces  parties  offre  quelque  chose  de  particulier,  cela 
est  dû  à  la  présence  des  productions  anormales  également  nécro- 
sées, mais  non  à  un  mode  particulier  de  nécrose.  Celle-ci  doit 
être  seulement  considérée  comme  résultant  des  oblitérations  vas- 
culaires produites  au  sein  des  productions  hyperplasiques  inflam- 
matoires. 

La  nécrose  de  coagulation  comprendrait  aussi  la  nécrose  Je 
caséification;  car  on  a  appliqué  cette  désignation  atout  tissu  nécrosé 
ayaut  pris  à  l'œil  nu  l'aspect  blanc-jaunâtre,  granuleux  et  plutôt 
sec,  du  fromage,  dont  on  a  décrit  les  variétés  dures  et  molles, 
comprenant  depuis  les  infarctus  des  divers  organes  ayant  la  colo- 
ration blanchâtre,  les  nécroses  des  productions  tuberculeuses,  ainsi 
que  certaines  mortifications  locales  des  néoplasmes  faisant  croire 
autrefois  à  leur  tuberculisation,  jusqu'à  des  coagulations  nécro- 
siques  de  nature  purement  fibrineuse. 

Or,  d'une  manière  générale,  on  peut  dire  que  toutes  les  parties 
nécrosées  prennent  d'abord  à  l'œil  nu  une  teinte  blanchâtre,  à 
moins  qu'elles  ne  soient  préalablement  ou  en  même  temps 
modifiées  par  la  présence  de  liquides  teintés  de  diverses  manières 
et  plutôt  par  la  matière  colorante  du  sang  ou  de  la  bile,  qui  donne 
aux  parties  mortifiées  des  teintes  rougeâtres,  verdàtrcs,  brunes  ou 
noires.  L'aspect  blanchâtre  cl  surtout  caséeux  des  tissus  nécrosés 
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résulte  Hps  altérations  graisseuses  des  parties  surtout  riches  en 
éléments  cellulaires  et  pauvres  en  liquide  sous  l'influence  des 
phénomènes  inflammatoires  concomitants.  Il  indique  une  nécrose 
plutôt  sèche  des  tissus.  On  la  rencontre  surtout  dans  les  lésions 
tuberculeuses,  parce  que  celles-ci  présentent  précisément  ces  condi- 
tions favorables  à  sa  production,  et  non  par  suite  d'une  action  parti- 
culière du  bacille  de  Koch  ou  de  ses  produits  comme  on  Ta  soutenu. 
Mais  c'esl   un  point  sur  lequel  nous  reviendrons  à   propos  de  la 
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F w     18.   —  Gangrène  des  muscles  d'un  membre  par  oblitération  artérielle  spontanée. 

f.m,,  fibres  musculaires.  --  cf.,  cloisons  fibreuses  avec  vaisseaux. 
g.m.r..  £»in*  musculaire  rétractée. 

tuberculose  où  cette  altération  nécrosique  joue  un  si  grand  rôle. 

Enfin  on  a  également  considéré  comme  une  nécrose  de  coagula- 
tion l'altération  des  muscles  connue  sous  le  nom  de  dégénéres- 
cence de  Zenker,  laquelle  est  encore  désignée  sous  le  nom  de  dégé- 
nérescence cireuse,  hyaline  ou  vitreuse. 

L'examen  de  préparations  se  rapportant  à  des  muscles  pris  sur  le 
territoire  d'une  artère  oblitérée  dans  un  cas  de  gangrène  d'un 
membre  permet  de  se  rendre  compte  des  conditions  qui  réalisent, 
d'uni»  part  la  nécrose  proprement  dite,  et  d'autre  piirt  la  dégéné- 
rescence de  Zenker. 
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On  trouve,  d'abord,  au-dessous  <Iii  sillon  d'élimination  qui  tend 
à  se  former,  du  tissu  musculaire  dont  Ions  les  faisceaux,  parfai- 
tement en  place,  mais  peut-être  légèrement  diminués  de  volume, 
ont  pris  une  teinte  pAle,  à  peu  près  uniformément  ^ris-jaunalre, 
terne,  avec*  un  aspect  linement  granuleux  paraissant  correspondre 
aux  stries  musculaires  lijj.  iS..  Mais  on  n'aperçoit  aucun  noyau 
colon1  ou  non  sur  les  ilivers  Faisceaux,  ni  aucune  cellule  mani- 
feste dans  le  tissu  interfasciculaire.  Il  n'existe  donc  dans  ci»  tissu 
musculaire  aucune  cellule  pouvant  être  considérée  comme  récem- 
ment vivante,  ni,  du  reste,  aucune  trace  de  saiiff.  ni  le  moindre 
bouleversement.  C/csl  <|u'il  s'agit  bien  d'un  tissu  (juiesl  mort  depni> 
un  certain  temps,  et  même  qui  a  du  mourir  immédiatement  par  le 
fait  de  l'interruption  complète  de  la  circulation  et  par conséquent  de 
la  nutrition  des  éléments  aualomi(|iies.  puisqu'on  y  trouve  non 
seulement  les  caractères  «l'un  tissu  mort  depuis  longtemps,  mais 
encore»  l'absence  de  toute  trace  de  néoproductions  qui  n'auraient 
pas  manqué  <le  se  produire  s'il  n'y  avait  eu  qu'un  trouble  plus  ou 
moins  prononcé  de  la  circulation   comme  dans  les  parties  voisines. 

Eu  effet,  immédiatement  au-dessus  du  sillon  d'élimination,  il  n'v 
a  plus  de  lisMi  musculaire  mort  d'emblée  comme  le  précédent: 
on  y  trouxe.  à  côté  de  faisceaux  musculaires  qui  disparaissent  au 
fur  cl  à  mesure  que  se  produisent  «les  uéoprodudions  srlércuses. 
d'autres  groupes  de  faisceaux  qui  paraissent  augmentés  ou  dimi- 
nués de  volume  et  qui  ont  pris,  sous  l'influence  «les  mêmes  réactifs, 
une  coloration  roujje  orangé,  légèrement  vitreuse.  a>se/  borno^ène. 
caractérisant  leur  dégénérescence    ti£.    lî)  . 

r.ette  dernière  altération  >'e>l  bien  produit  •  à  la  suite  de  l'obli- 
tération artérielle  qui  a  déterminé'  les  altérations  nécrosiques 
précédemment  décrite^.  Mais  si  l'on  admet  avec  les  auteurs  que  la 
dégénérescence  de  Zcnker  est  une  nécrose  de  coagulation,  on  doit 
se  demander  pourquoi  elle  >'es(  produite  sur  un  point  et  non  sur 
l'autre,  quoique  les  deux  altérations  musculaires  rosorlissenl  à  la 
même  cause  initiale.  Or,  l'examen  des  deux  préparations  montre 
qu'il  existe  nue  différence  très  appréciable  sur  «es  deux  points. 
Tandis  que  sur  le  premier,  c'est  In  nmrt  .\////v  jthrnxrs.  ou  voit  que. 
sur  le  second,  des  vaisseaux  sont  encore  perméables,  el  qu'il  y  a  des 
éléments  cellulaires  parfaitement  redorés,  répandus  eu  plus  mi  moins 
grand  nombre  entre  |e>  faisceaux  ainsi  altérés.  La  vie  n  était  pas 
complètement  éteinte  sur  ce  dernier  point,  puisqu'il  pouvait  être 
encore  le  siè^e  de  productions  cellulaires,  hes  pbéuomènes  de 
nutrition  devaient  donc  y  avoir  lieu,  mais  très  probablement  d'une 


manière  insuffisante  ou  défectueuse,  puisqu'il  en  est  résulté  des 
modifications  anormales  dans  l'état  des  libres  musculaires,  qui 
étaient  en  voie  de  subir  une  mort  lente  par  dégénérescence  et  ne 
pouvaient  être  considérées  comme  ayant  subi  une  nécrose  de  coagu- 
lation. Voilà  ce  qu'il  y  a  de  positif.  Nous  reviendrons  ultérieurement 
sur  celte  question  en  étudiant  les  dégénérescences  qui  accompa- 
gnent les  phénomènes  inflammatoires. 

La  gangrène  dite  spontanée  des  membres  qui  se  produit  par  Je 


e  île  Zenker  sur  i 
de  parties  nécrosées. 
'■•od^m'mrrDca  de  Zenker  avec  m 


fait  d'oblitérations  artérielles  se  présente  sous  la  forme  sèche  ou 
humide,  suivant  son  mode  d'évolution. 

Lorsqu'on  assiste  au  début  des  phénomènes  de  mortification, 
on  voit  que  les  parties  atteintes  offrent  un  aspect  rougeâtre, 
violacé,  livide,  du  à  la  stase  du  sang  dans  les  vaisseaux  péri- 
phériques dilatés,  tout  comme  a  la  périphérie  dos  plus  petits 
infarctus.  Les  tissus  prennent  ensuite  une  coloration  brunâlrc  ou 
noirâtre  qui  a  pour  cause  la  transsudatton  dans  les  tissus  de  la 
matière  colorante  du  sann- 
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Dans  les  cas  où  révolution  a  lieu  sous  lu  forme  de  gangrène 
sèche  ou  de  momification,  c'est  que  les  liquides  se  sont  peu  à  peu 
évaporés.  11  s'est  produit  une  rétraction  de  plus  en  plus  prononcée 
de  tous  les  tissus  qui  ont  pris  une  coloration  jaune  brunâtre  et 
sont  diminués  de  volume.  N 

L'examen  microscopique  qui  a  porté  sur  les  tissus  dune  gan- 
grène sèche  du  pied  montre  que  le  revêtement  épithélial  n'est  plus 
reconnaissais.  11  est  confondu  avec  le  tissu  du  derme  manifes- 
tement rétracté  et  d'aspect  vitreux,  sillonné  de  lignes  irrégulières 
noirâtres  et  de  dépots  brunâtres,  irréguliers,  qui  se  rapportent 
vraisemblablement  à  du  sang  altéré.  On  reconnaît  aussi  la  structure 
des  plus  gros  vaisseaux  et  des  glandes;  mais  on  ne  trouve  plus  de 
globules  sanguins,  ni  d'éléments  cellulaires  d'aucune  sorte. 

Les  vésicules  adipeuses  persistent  dans  le  tissu  cellule-adipeux 
sous-dermique,  mais  sans  qu'on  puisse  découvrir  aucun  noyau. 

Quant  aux  muscles,  ils  sont  pour  la  plupart  transformés  en 
masses  homogènes,  colorées  en  rouge,  qui  paraissent  correspondre 
aux  faisceaux  augmentés  de  volume  et  entourés  d'un  tissu  fibreux 
ayant  le  même  aspect  et  la  môme  coloration,  sauf  qu'on  y  voil,<;k  et 
là,  quelques  libres  musculaires  autrement  colorées,  mais  sans 
aucune  striation,  et  sans  la  moindre  trace  de  noyaux  ou  d'éléments 
cellulaires  quelconques  dans  les  tissus  altérés. 

La  rétraction  des  parties  gangrenées  peut  se  continuer  jusqu'au 
point  où  elles  deviennent  sèches  et  cassantes. 

S'il  s'agit  de  l'évolution  des  parties  mortiliées  sous  la  forme  de 
gangrène  humide,  ou  trouve  ces  parties  avec  la  coloration  anormale 
précédemment  indiquée,  plus  ou  moins  tuinéliées  et  imprégnées 
de  liquide.  L'épidémie  est  soulevé  et  se  détache  en  laissant  à  nu 
une  surface  rouge  brunâtre  ou  noirâtre,  tendant  au  ramollisse- 
ment et  à  la  désintégration,  qui  se  produisent  peu  à  peu  par 
décomposition  putride  des  tissu*  sous  l'influence  des  microorga- 
nismes  septiques,  entraînant  leur  destruction,  (lelle-ci  commence 
par  répithélium  superliciel  et  les  divers  éléments  cellulaires,  pour 
se  poursuivre  d'abord  sur  toutes  les  parties  molles,  avec  une  résis- 
tance plus  grande  des  fibres  élastiques  et  des  tendons,  puis  sur  lr> 
cartilages  et  les  os  qui  résistent  le  plus  longtemps. 

Les  escarres  qui  se  rencontrent  si  fréquemment  sur  di\erse> 
parties  du  corps  rentrent  ordinairement  dans  celte  dernière  caté- 
gorie. C'est  surtout  au  niveau  du  siège  qu'on  les  observe,  eu 
raison  de  leur  cause  déterminante  par  des  pressions  prolongées, 
des   souillures   d'urine    et   de   matières    fécales   ehez   «les   malades 
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prédisposés  par  un  état  général  grave  ou  plus  souvent  par  une 
affection  des  centres  nerveux. 

lin  peut  constater,  avec  la  disparition  de  l'épithélium  et  de  tous 
les  éléments  cellulaires,  la  présence  du  sang  altéré  à  travers  les 
faisceaux  du  derme  qui  persistent  encore  avec  les  autres  éléments 
de  la  peau.  Les  parties  gangrenées  ne  sont  même  bien  détruites 
qu'à  la  limite  des  parties  vivantes,  et  elles  sont  ainsi  éliminées 
en  masse. 

On  est  étonné,  au  premier  abord,  que  dans  la  gangrène  humide 
ou  sèche  caractérisée  par  des  lésions  très  apparentes  à  l'œil  nu, 
el  telles  que  les  tissus  n'apparaissent  constitués  que  par  une  sub- 
stance noirâtre  informe,  l'examen  microscopique,  tout  en  montrant 
les  altérations  précédemment  relatées,  et  qui  portent  surtout  sur  les 
éléments    cellulaires,  c'est-à-dire   sur  les  éléments   actifs   de   la 
nutrition  ou  de  la  vie,  laisse  encore  apercevoir  la  structure  des 
tissus  avec  toutes  leurs  parties  constituantes  parfaitement  recon- 
naissables  avant  les  phénomènes  de  dessiccation  extérieure  ou  de 
désintégration.  C'est  que  pour  les  gangrènes  comme  pour  toutes  les 
nécroses,  il  ne  s'agit  pas  d'un  bouleversement  de  tissus,  ni  même 
d'altérations  graduelles,  qui  ne  peuvent  se   produire  que  par  la 
persistance  de  la  vie  donnant  lieu  à  des  hyperproductions  cellu- 
laires ou  à  des  troubles  de  la  nutrition.  Bien  au  contraire,  les  tissus 
sont  tout  d'abord  (fautant  moins  modifiés  dans  leur  structure,  dans 
leur  constitution  et  leur  aspect,  que  la  gangrène  s'est  effectuée  plus 
rapidement  et  plus  complètement. 

Quand  on  rencontre  en  même  temps  des  productions  anormales, 
comme  celles  qui  caractérisent  les  inflammations  des  muqueuses, 
du  poumon,  et  même  les  néoplasmes,  etc.,  c'est  qu'avant  la  mor- 
tification des  tissus,  ceux-ci  ont  été  le  siège  de  modifications  de 
nature  diverse.  La  nécrose  n'est  pour  rien  dans  la  production  de 
ces  lésions  ;  elle  n'a  pas  fait  autre  chose  que  d'arrêter  la  nutrition 
ou  la  vie,  en  laissant  les  parties  atteintes,  préalablement  ou  non, 
en  l'état  où  elles  étaient.  C'est  en  somme  la  mort  locale  qui  les  a 
surprises  et  qui  permet  de  les  voir  dans  l'état  où  elles  se  trouvaient 
alors,  puis  avec  les  transformations  consécutives  qu'elles  ont  du 
subir  et  qui  dépendent  de  conditions  multiples. 

Il  s'agit  donc,  en  somme,  d'un  phénomène  général,  commun  h 
toutes  les  nécroses  dites  spontanées  qui  doivent  être  considérées  seule- 
ment comme  caractérisées  par  la  cessation  de  lu  vie,  quelles  portent 
sur  des  tissus  sains  ou  pathologiques.  11  ne  faut  pas  les  confondre 
avec   les  altérations  qui  ont  pu   se   produire   antérieurement,   ni 
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avec  les  phénomènes  ultérieurs  de  destruction  des  tissus  qui  ont 
cessé  de  vivre,  par  des  modes  divers  suivant  les  milieux  et  les 
circonstances  variables.  Enfin  on  ne  saurait,  à  l'exemple  de  certains 
auteurs,  faire  jouer  le  rôle  principal  aux  microbes  dans  la  produc- 
tion des  phénomènes  nécrosiques,  en  négligeant  celui  bien  autre- 
ment important  des  oblitérations  vasculaires,  sans  lesquelles  on  ne 
rencontre  jamais  de  mortification. 

Mais  une  partie  de  l'organisme,  si  minime  soit-elle,  ne  peut 
être  gangrenée  ou  nécrosée  sans  qu'il  se  produise  dans  les  parties 
restées  vivantes  des  modifications  de  la  plus  haute  importance,  qui 
favorisent  l'élimination  des  parties  mortifiées  et  tendent  en  même 
temps  à  réparer  et  à  cicatriser  la  perte  de  substance  qui  en  résulte. 
Ces  phénomènes  sont  considérés  par  tous  les  auteurs  comme  se 
rapportant  à  l'inflammation  et  c'est  à  ce  sujet  que  nous  y  reviendrons. 


TROISIEME    PARTIE 


INFLAMMATION 


CHAPITRE   PREMIER 

THÉORIES  PRINCIPALES  DE  L  INFLAMMATION 

Les     auteurs    modernes    mentionnent    encore     les     caractères 
attribués  par  Celse  à  l'inflammation  :  caler  %  ntbor,  tumor,  dolor, 
qui  ont  servi  pendant  longtemps  à  caractériser  cet  état.  Et,  tout 
en  faisant  ressortir  que  ces  symptômes  cliniques  ne  sauraient  se 
rapporter  à  toutes  les  lésions  considérées  comme  inflammatoires, 
ils    continuent   cependant   à    leur   attribuer    une    valeur    réelle. 
Virchow  fait  même  remarquer  que  chaque  symptôme  de  la  défi- 
nition de  Celse  a  pris  successivement  une  importance  plus  grande, 
en  rapport  avec  les  recherches  et  les  travaux  de  chaque  époque. 
Déjà,  du  temps  de  Galien,  on  faisait  jouer  à  la  chaleur  le  rôle 
principal;  puis  est  venu  le  tour  de  la  rougeur.  Boerhaave  attribuait 
l'inflammation  à  l'obstruction  des  petits  vaisseaux  et   a  la  stase 
sanguine  consécutive.  Depuis  lors  on  a  toujours  cherché  dans  les 
troubles  circulatoires  la  caractéristique  de  l'inflammation. 

Gimme  le  fait  observer  Virehow,  l'Ecole  de  Vienne  substitua 
aux  symptômes  de  l'inflammation  ses  produits  pathologiques,  et 
cVst  ainsi  que  Hokitansky  est  arrivé  à  définir  l'inflammation  : 
«  un  processus  qui,  commençant  par  la  dilatation  vasculaire. 
aboutit  a  iersudation  »». 

■  Dans  la  classification  des  anciens,  dit  Virehow,  /V/.vwA// 
rvpond  à  la  tuméfaction.  »>  Mais  il  n'est  pas  tout  à  fait  juste  de 
dire  avec  cet  auteur  que  les  névristes  ont  mis  la  douleur  vu 
première  ligne,  comme  étant  le  phénomène  primordial,  essentiel, 
caractérisant  l'inflammation  (dolorV  Ils  ont  seulement  placé  le> 
troubles  circulatoires  sous  la  dépendance  du  système  nerveux  qui, 
primitivement  affecté,  pouvait  donner  lieu  à  des  phénomènes  de 
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paralysie  suivant  les  uns  et  de  construction  suivant  les  autres*  d'où 
les  théories  dites  neuroparaly tique  et  np/trospasmot/if/ttr. 

t<  De  toutes  ces  hypothèses,  dit  Virchow,  celle  de  l'Kcole  de 
Vienne  serait  la  plus  exacte,  si  Ton  pouvait  démontrer  que  dans 
chaque  inflammation  il  existe  toujours  un  exsudai.  ►>  Or,  cet 
auteur  examinant  le  cartilage  et  la  cornée  enflammés  et  n'y 
trouvant  pas  manifestement  île  vaisseaux,  ni  de  liquide  exsudé, 
mais  constatant  seulement  une  tuméfaction  formée  par  des  cellules 
plus  ou  moins  modifiées  et  plus  nombreuses,  fut  amené  à 
penser  qu'il  n'y  avait  qu'une  exsudation  de  cellules,  d'où  la  pre- 
mière expression  qu'il  a  employée  (VejsudatioH  pareneln/mateusr 
«  devenue  plus  usité»',  dit-il,  que  je  ne  le  voulais  moi-même  »». 
Ile  plus,  cet  auteur,  croyant  que  l'inflammation  ne  pouvait  provenir 
des  vaisseaux  dans  les  tissus  non  vascularisés,  en  avait  induit  que  ce 
sont  les  cellules  qui  devaient  faire  tous  les  frais  îles  phénomènes 
observés. 

Partant  «le  cette  idée,  Virchow  admit  que  les  cellules  devaient 
posséder  trois  sortes  d'irritabilité  {fonctionnelle,  nutritive  et 
formative)  qui  pouvaient  être  mises  en  jeu  par  les  causes  de 
l'inflammation,  par  «  l'irritation  inflammatoire  »,  à  la  condition 
qu'elle  ne  fût  pas  trop  forte  pour  détruire  immédiatement  les  parties 
ou  pour  épuiser  d'un  coup  leur  activité  fonctionnelle. 

Cependant  une  cause  nocive  qui  agit  sur  un  point  de  l'organisme 
fait  sentir  ses  effets  sur  tous  les  éléments  cellulaires  de  la  région 
atteinte,  à  des  degrés  extrêmement  variables,  sans  changer  de 
nature.  C'est  ainsi  qu'un  fer  rouge  déterminera  au  point  de 
contact  une  destruction  complète  des  tissus  et  une  brûlure  de 
moins  en  moins  prononcée  sur  les  parties  de  plus  en  plus  éloignées 
qui  ont  pu  en  ressentir  les  effets.  Mais,  partout,  il  y  aura  une 
altération  de  même  nature,  seulement  plus  ou  moins  manifeste, 
ne  pouvant  que  porter  atteinte  à  l'état  des  cellules  et  à  leur 
fonctionnement.  Nulle  part,  il  ne  pourra  en  résulter  une  activité 
nutritive,  fonctionnelle  ou  formative  augmentée;  parce  que  les 
mêmes  causes  destructives,  agissant  sur  les  éléments  des  tissus 
seulement  à  des  degrés  divers,  ne  peuvent  avoir  des  effets  abso- 
lument opposés,  comme  on  est  obligé  de  l'admettre  avec  cette 
théorie  dont  le  point  de  départ  est  du  reste  absolument  contraire 
à  l'observation  des  faits,  les  phénomènes  d'activité  augmentée  ne 
se  trouvant  qu'au  delà  des  portions  atteintes. 

On  est  parti,  on  effet,  de  l'hypothèse  de  «  l'irritabilité  cellulaire  •. 
considérée  comme  démontrée,  alors  que  rien  n'a  été  prouvé  à  ce 
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sujet  et  que  les  causes  d'irritabilité  invoquées  ont  toujours  eu  un- 
effet  contraire.  Un  coup  de  bâton  qui  peut  assommer  quelqu'un 
pourra,  s'il  est  léger,  l'inciter  à  se  sauver  et  à  courir;  mais  cela  ne 
saurait  prouver  que  les  tissus  sur  lesquels  le  coup  aura  porté 
aient  des  cellules  en  meilleur  état  de  fonctionnement.  On  y 
trouvera  au  contraire  des  ecchymoses  et  des  altérations  cellulaires 
pins  ou  moins  prononcées.  Un  coup  sur  la  tôle  n'excitera  jamais 
an  travail.  Il  ne  saurait  en  être  autrement  pour  toutes  les  causes 
nocives  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  causes  capables  de 
produire  une  augmentation  d'action  des  organes  excitables  de  l'appa- 
reil neuro-musculaire. 

C'est  ainsi  que  l'origine  de  la  théorie  de  Virchow,  qui  esl 
toujours  en  honneur,  ne  consiste  que  dans  une  hypothèse  sans 
fondement.  Cependant  l'auteur  part  de  là  pour  expliquer  la 
production  anormale  des  cellules  qu'on  trouve  dans  les  foyers 
inflammatoires,  et  qui,  pour  lui,  provient  de  la  division  directe  des 
cellules,  à  laquelle  on  a  depuis  quelques  années  substitué  la  division 
indirecte. 

Si  la  cause  invoquée  pour  motiver  la  division  des  cellules 
inspire  une  suspicion  légitime,  celle-ci  augmente  encore  lorsqu'on 
ne  peut  arriver  à  voir  cette  division  dans  les  conditions  indiquées, 
d  autant  qu'on  n'est  d'accord  ni  sur  le  mode  de  division,  ni  même 
sur  les  cellules  qui  se  diviseraient. 

Cette  théorie  de  l'inflammation  par  irritabilité  cellulaire  donnant 
lieu  à  Thyperplasie  cellulaire  ne  peut  servir  à  caractériser 
l'inflammation,  non  seulement  parce  qu'elle  ne  repose  que  sur 
des  hypothèses  contraires  aux  faits  observés,  mais  encore  parce 
qu'elle  ne  tient  pour  ainsi  dire  pas  compte  de  l'appareil  circula- 
toire, auquel  elle  n'attribue  qu'un  rôle  secondaire,  presque 
négligeable.  Le  sang  n'interviendrait  pas  dans  les  tissus  non 
vascularisés,  et,  dans  les  autres  tissus,  ce  sont  les  cellules 
qui  seraient  plus  ou  moins  incitées  à  se  nourrir,  à  appeler  à  elles 
les  éléments  de  nutrition. 

Or,  l'influence  du  sang  dans  les  tissus  non  vascularisés  n'est  pas 
douteuse.  Elle  se  fait  sentir  h  distance,  tout  comme  dans  les 
éléments  qui  ne  sont  pas  immédiatement  en  contact  avec  un 
capillaire  et  pour  lesquels  les  liquides  nutritifs  doivent  parcourir 
un  certain  trajet,  du  reste,  toujours  très  court.  La  preuve  en  est 
que  les  éléments  constituants  de  ces  tissus  ne  peuvent  vivre 
lorsque  la  circulation  est  arrêtée  dans  les  vaisseaux  voisins.  En 
outre  les  néoproductions  inflammatoires  qui  apparaissent  plus  ou 
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C'est  alors  que  M.  Metchnikoff  a  proposé  et  fait  généralement 
accepter  une  conception  nouvelle  de  l'inflammation  qui  mérite 
d'être  particulièrement  examinée,  tant  à  cause  de  l'adhésion 
qu'elle  a  reçue,  en  totalité  ou  en  partie,  des  savants  de  tous  les 
pays,  et  de  la  considération  qui  s'attache  au  nom  de  son  auteur, 
qu'en  raison  de  ce  que  l'interprétation  des  faits  sur  lesquels  elle 
est  établie  nous  paraît  invraisemblable  et  qu'elle  n'a,  semble-t-il, 
abouti  qu'à  un  échafaudage  d'hypothèses  plus  ou  moins  arbitraires, 
n'expliquant  rien  et  ne  pouvant  que  faire  dévier  les  recherches 
pathologiques  de  leur  voie  naturelle. 

Nous  pensions  que  l'engouement  suscité  dans  le  monde  médical 
par  cette  théorie  ne  pouvait  durer,  parce  qu'on  ne  tarderait  pas  à  se 
rendre  compte  qu'elle  ne  repose  sur  aucune  donnée  biologique 
positive.  Du  reste  des  critiques  fort  justes  lui  avaient  été  adressées 
dès  le  début  par  Ziegler  et  Weigert.  Mais,  aujourd'hui,  on  ne  paraît 
avoir  conservé  aucun  souvenir  de  ces  critiques,  et  plus  que  jamais, 
dans  les  écrits  journaliers,  on  voit  les  auteurs  expliquer  tout  par  la 
phagocytose.  Celle-ci  n'est  plus  considérée  comme  une  hypothèse, 
et  Ton  est  arrivé  peu  à  peu  à  la  tenir  pour  un  phénomène  réel  et 
incontestable,  tellement  la  croyance  au  merveilleux  fait  encore 
facilement  des  adeptes. 

Nous  sommes  persuadé  que  la  plupart  des  médecins  qui  ont 
recours  à  cette  théorie  pour  expliquer  les  cas  pathologiques  ne 
se  doutent  pas  sur  quelle  base  fragile  repose  la  phagocytose  elle- 
même.  Le  renom  scientifique  de  son  auteur  et  la  commodité  de 
la  théorie  qui  se  prête  à  tout  ce  qu'on  peut  imaginer  leur  suf- 
fisent. Mais  quel  que  soit  le  caractère  du  savant,  cela  ne  doit  pas 
arrêter  la  critique  scientifique  de  ses  travaux  pour  la  recherche  de 
la  vérité,  en  discutant  non  les  faits  observés,  mais  les  interpréta- 
tions qu'on  en  déduit.  Nous  croyons  donc  nécessaire  de  suivre  pas 
à  pas  l'œuvre  de  M.  Metchnikoff  pour  montrer  en  quoi  elle  est 
défectueuse  d'un  bout  à  l'autre. 

Examen  de  la  théorie  de  la  phagocytose. 

Tout  d'abord  l'auteur  insiste  principalement  sur  ce  que  «  les 
tentatives  pour  obtenir  une  inflammation  sans  l'intervention  des 
vaisseaux  ont  échoué  parce  que,  même  dans  les  tissus  les  plus 
isolés  des  animaux  supérieurs,  on  ne  peut  guère  éliminer  le  rôle 
de  l'appareil  circulatoire.  Pour  obtenir  un  résultat  positif  il  faut 
s'adresser  au  groupe  si  nombreux  d'animaux  invertébrés  parmi 
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lesquels,   il  ne  manque  pas  d'êtres  complètement  dépourvus  de 
vaisseaux  ». 

Il  est  évident,  en  effet,  que  chez  les  animaux  supérieurs,  les 
parties  qui  ne  renferment  pas  de  vaisseaux  ne  sont  pas  indépen- 
dantes de  la  circulation,  comme  le  croit  Virchow  et  beaucoup 
d'auteurs  avec  lui.  Cohnheim  Ta  parfaitement  démontré  expéri- 
mentalement et  il  est  facile  de  s'en  convaincre,  comme  nous  espé- 
rons le  prouver,  par  l'examen  des  phénomènes  inflammatoires  dont 
ces  parties  sont  le  siège. 

En  déterminant  de  l'inflammation  sur  des  animaux  qui  n'ont  pas 
de  vaisseaux,  M.  Metchnikoff  a  certainement  réfuté  l'opinion  des 
auteurs  qui  placent  le  point  de  départ  de  ce  phénomène  dans  une 
lésion  vasculaire,  en  n'ayant  en  vue  que  l'homme  ou  des  animaux 
pourvus  d'un  appareil  circulatoire.  S'il  s'en  était  tenu  à  cette 
démonstration,  on  ne  pourrait  que  l'approuver.  Mais  il  a  cru 
trouver  «  le  primum  movens  de  V  inflammation  dans  une  réaction 
phagocytaire  de  l'organisme  animal  ». 

Pour  bien  se  rendre  compte  comment  l'auteur  est  arrivé  à  cette 
conclusion,  il  faut  le  suivre  depuis  son  point  de  dépari,  dans  toutes 
ses  déductions. 

Considérant  d'abord  des  organismes  unicellulaires,  une  amibe 
notamment,  dans  laquelle  des  substances  étrangères  ou  parasitaires 
pourront  être  incorporées,  puis  rejetées  à  moins  que  leur  accumu- 
lation ne  détermine  la  mort  de  cet  organisme,  il  conclut  que  «  le 
parasite  attaque  en  sécrétant  des  substances  toxiques  ou  dissol- 
vantes et  se  défend  en  paralysant  l'action  digeslive  et  expulsive  de 
son  hôte.  Celui-ci  exerce  une  influence  nocive  sur  l'agresseur  en  le 
digérant  ou  l'éliminant  de  son  corps,  et  se  défend  lui  aussi  par  les 
sécrétions  dont  il  s'enveloppe  ». 

Ces  assertions  sont  émises  sans  discussion,  c'est-à-dire  comme 
si  l'on  ne  pouvait  pas  interpréter  autrement  les  phénomènes 
observés.  Cependant,  dire  que  le  parasite  attaque  et  se  défend  est 
une  simple  affaire  d'imagination;  car  si,  au  lieu  du  parasite,  on 
introduit  une  substance  toxique  quelconque,  ou  même  une  sub- 
stance inerte  produisant  des  effets  analogues,  il  ne  viendra  à  l'idée 
de  personne  d'employer  les  mêmes  expressions.  La  substance 
nocive,  quelle  qu'elle  soit,  altère  plus  ou  moins  les  parties  avec 
lesquelles  elle  est  en  contact  et  produit  des  troubles  fonctionnels 
en  rapport  avec  ces  lésions.  Si  ces  troubles  sont  considérables  il 
peut  en  résulter  la  mort  de  ranimai.  Dans  le  cas  contraire  les  fonc- 
tions de  nutrition  seulement  plus  ou  moins  troublées  continuent 
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de  s'effectuer,  sans  qu'on  puisse  prouver  la  moindre  intention  de 
défense  en  dehors  de  l'accomplissement  de  ces  fonctions.  Et  même 
la  digestion  des  bacilles  n'est  rien  moins  que  démontrée  puisqu'ils 
ne  changent  pas  de  volume;  la  digestion  ne  pouvant  avoir  lieu, 
semble-t-il,  que  pour  des  substances  assimilables  au  moins  en 
partie,  et  n'ayant  pour  but  que  l'entretien  de  l'organisme,  mais  non 
sa  défense.  Tout  cela,  devient  encore  bien  plus  inconcevable  avec 
des  substances  toxiques. 

Quant  à  l'élimination  des  substances  nocives,  elle  a  lieu  certaine- 
ment si  l'organisme  peut  encore  fonctionner;  car  elle  résulte  de 
la  continuation  des  mouvements  qui  se  passent  dans  la  substance 
rotoplasmique. 

L'interprétation  des  expériences  que  l'auteur  a  faites  sur  des  orga- 
nismes polycellulaires,  n'est  pas  plus  admissible  que  la  précé- 
dente. Elle  prête  même  d'une  manière  plus  évidente  h  la  critique. 
Dans  une  première  expérience,  il  s'agit  d'un  tube  de  verre  intro- 
duit dans  un  plasmode  où  il  est  englobé  puis  rejeté.  Dans  une 
seconde  expérience,  le  plasmode  est  cautérisé  sur  un  point,  soit 
avec  une  baguette  de  verre  chaufîée  à  la  lampe,  soit  avec  un  petit 
fragment  de  nitrate  d'argent. 

»  Le  bord  touché  par  le  nitrate  d'argent  meurt  et  se  détache  du 
reste  du  plasmodium.  Ce  dernier  réagit  immédiatement  par  un 
changement  brusque  de  la  direction  de  ses  mouvements.  Tandis 
qu'au  moment  de  l'opération  les  courants  plasmiques  étaient 
dirigés  vers  le  bord  auquel  a  été  appliqué  le  nitrate,  aussitôt  après 
ils  se  dirigèrent  vers  les  côtés  du  plasmode  et  prirent  bientôt  une 
direction  opposée  à  la  première.  Au  bout  d'une  heure  après  le 
début  de  l'expérience,  le  plasmode  s'était  déjà  éloigné  de  sa  position 
primitive  en  laissant  les  débris  mortifiés  à  leur  place  antérieure.  » 
Or,  l'auteur  voit  dans  ces  faits  des  phénomènes  d'attraction  et 
de  répulsion,  alors  qu'il  est  beaucoup  plus  simple  de  les  expli- 
quer par  des  phénomènes  ressortissant  au  mode  de  fonctionnement 
de  ces  organismes  qui  absorbent  les  substances  en  contact  avec 
eux.  les  assimilent  lorsqu'elles  sont  assimilables,  et,  dans  le  cas 
contraire,  les  rejetent  par  le  mouvement  du  plasmodium.  Quant 
à  la  petite  escarre;  elle  se  détache  très  vraisemblablement  parce 
que  les  mouvements  du  plasmodium  n'ont  plus  lieu  à  ce  niveau, 
ce  qui  les  force  à  prendre  une  autre  direction,  tout  comme  nous 
voyons  des  phénomènes  du  même  ordre  se  passer  dans  les  Hsmis 
des  animaux  supérieurs  à  la  suite  de  la  production  d'une  mortifi- 
cation localisée. 

UMT.   TftSPICR.  9 
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Rappelant  les  expériences  de  Stahl  et  de  Pfeffer,  l'auteur  attribue 
au  plasmode  une  chimiotaxie  positive,  ou  négative,  en  se  fondant 
sur  des  expériences  également  très  intéressantes,  mais  dont  l'inter- 
prétation peut  donner  lieu  à  des  possibilités  diverses  comme  les  faits 
précédents. 

Passant  des  protozoaires  aux  métazoaires,  aux  cœlentérés,  puis 
aux  échinodermes  et  aux  vers,  aux  arthropodes,  mollusques  et  tuni- 
ciers,  l'auteur  montre  que  dans  tous  les  cas,  lorsque  des  sub- 
stances étrangères  sont  introduites  dans  les  organismes,  il  se  pro- 
duit à  ce  niveau,  une  accumulation  plus  ou  moins  grande  de 
cellules  mobiles  dites  amiboïdes,  en  raison  des  mouvements  dont 
on  les  suppose  douées.  C'est  parce  que  ces  cellules  sont  capables 
de  s'incorporer  des  substances  étrangères,  qu'il  les  désigne  sous 
le  nom  de  phagocytes,  en  les  identifiant  avec  les  amibes  précé- 
demment examinées,  et  les  considérant  comme  douées,  non  seu- 
lement de  mouvements,  mais  aussi  d'une  sensibilité  positive  et 
négative. 

Admettre  V identification  des  leucocytes  avec  les  amibes  sous  pré- 
texte de  mouvements  amiboïdes  n'est  pas  moins  fantastique  que  de 
considérer  les  mouvements  vermiculaires  des  muscles  comme  pro- 
duits par  de  petits  vers.  Supposer  que  des  organismes  peuvent 
vivre  à  l'état  physiologique  dans  un  autre  organisme  et  môme  faire 
partie  de  cet  organisme,  y  remplir  une  prétendue  fonction,  n'est-ce 
pas  tout  ce  qu'il  y  a  de  plus  invraisemblable?  Eh  bien  !  C'est  cepen- 
dant la  base  de  la  théorie  de  M.  MetchnikofT,  tout  simplement 
parce  que  depuis  longtemps,  on  a  observé  que  les  leucocytes  pou- 
vaient dans  certaines  conditions,  absorber  des  granulations  diverses, 
des  globules  du  sang,  des  particules  étrangères,  et  que  M.  Metchni- 
kofT y  a  vu  des  microbes.  Or,  il  n'est  pas  nécessaire  de  faire  une 
pareille  hypothèse,  absolument  contraire  aux  données  physiologi- 
ques les  plus  positives,  pour  se  rendre  compte  d'un  fait  qui  peut 
être  facilement  expliqué  par  les  phénomènes  d'osmose  et  les  lois  de 
l'absorption. 

Cette  explication  qui  se  présente  immédiatement  à  l'esprit  et 
donne  pleine  satisfaction,  n'est  pas  discutée  par  l'auteur;  il  n'en 
fait  môme  pas  mention,  alors  que,  pour  quiconque  n'a  pas  d'idée 
préconçue,  c'est,  non  seulement  la  chose  la  plus  vraisemblable, 
mais  encore  la  chose  évidente.  Du  reste  M.  MetchnikofT  poursuit 
toujours  son  idée,  en  y  adaptant  tout  ce  qu'il  observe,  sans  souci 
des  autres  possibibilités.  C'est  ainsi  que  dans  cette  même  expérience 
il  ne  se  préoccupe  pas  du  tout  des  mouvements  que  présentent  les 
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liquides  au  sein  desquels  se  trouvent  les  cellules  et  de  l'influence 
qui  peut  en  résulter  sur  ces  dernières,  ni  des  obstacles  qui  doivent 
être  apportés  à  la  mobilité  des  cellules  par  la  présence  des  sub- 
stances étrangères. 

M.  Metchnikoff  accentue  encore  cette  manière  d'interpréter  les 
faits  lorsqu'il  arrive  à  l'étude  de  l'inflammation  sur  les  Vertébrés.  Il 
cherche  à  prouver  que  dans  ce  dernier  cas  les  phénomènes  inflam- 
matoires peuvent  être  indépendants  des  vaisseaux.  C'est  à  propos 
de  l'irritation  produite  sur  la  nageoire  d'un  embryon  d'axolotl 
et  où  Ton  voit  en  ce  point  une  accumulation  «  de  cellules  mo- 
biles du  tissu  conjonctif  qui  englobent  des  grains  de  couleur  appli- 
qués sur  la  plaie  ou  les  débris  de  cellules  détruites.  Parmi  ces  cel- 
lules agglomérées,  on  en  trouve  quelques-unes  en  voie  de  division 
karyokiné tique.  Ce  phénomène  est  cependant  trop  rare  pour  qu'on 
puisse  y  chercher  la  provenance  de  beaucoup  de  cellules  au  point 
lésé.  Du  reste  cette  hypothèse  serait  superflue,  puisque  l'observa- 
tion directe  prouve  suffisamment  le  fait  de  l'accumulation  des 
cellules  mobiles  h  l'endroit  de  l'opération...  Les  vaisseaux  san- 
guins, ne  jouent  aucun  rôle  dans  les  phénomènes  consécutifs  h  la 
lésion.  Présents  sous  forme  de  grands  troncs  caudaux,  ils  man- 
quent complètement  dans  la  nageoire  ou  ne  font  leur  apparition 
que  sous  forme  de  petits  tubes  sans  circulation  ».    • 

Nos  connaissances  zoologiques  ne  nous  permettent  pas  de 
discuter  si  réellement  ces  petits  tubes  qui  représentent  les 
vaisseaux  nfont  pas  de  circulation.  En  tout  cas  la  portion  de  nageoire 
qui  a  ou  n'a  pas  de  vaisseaux  n'est  pas  moins  alimentée  par  les  vais- 
seaux voisins.  Il  est  difficile  de  ne  pas  rapporter  à  la  diapédèse,  la 
provenance  des  cellules  mobiles,  puisque  de  l'aveu  même  de 
M.  Metchnikoff,  la  karyokinèse  est  trop  rare  et  ne  peut  expliquer  la 
provenance  abondante  des  cellules.  Du  reste,  si  les  phénomènes 
inflammatoires  étaient  indépendants  de  la  circulation,  on  devrait  les 
observer  sur  des  parties  détachées  du  corps  ou  au  moins  après 
l'arrêt  complet  de  la  circulation;  ce  qui  n'a  jamais  pu  être  prouvé, 

M.  Metchnikoff  arrive  à  attribuer  tellement  d'importance  h  la 
«  réaction  phagocy taire  de  l'organisme  animal  »,  que  tous  les 
autres  troubles  observés  sont  pour  lui  des  accessoires  de  ce  phéno- 
mène et  se  résument  en  moyens  pour  faciliter  l'accès  des  phago- 
cytes vers  l'endroit  lésé.  C'est  l'action  phagocytaire  qui  constitue 
l'inflammation  et  tous  les  autres  phénomènes  doivent  converger 
vers  ce  but.  Pour  ne  laisser  aucun  doute  sur  sa  manière  d'inter- 
préter les  faits,  il  ajoute  encore  le  paragraphe  suivant  : 
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«  Le»  phénomènes  morbides  proprement  dits,  comme  la  lésion 
ou  la  nécrose  primaires,  ainsi  que  les  actes  de  réparation  consé- 
cutif» à  l'inflammation  n'appartiennent  pas  à  cette  dernière  et  ne 
doivent  pas  être  confondus  avec  elle.  » 

Donc,  d'après  l'auteur,  l'inflammation  est  quelque  chose  à  côté 
des  phénomènes  de  destruction  et  de  réparation  :  c'est  la  lutte  des 
phagocytes  contre  l'agresseur,  par  conséquent  un  combat  n'ayant 
aucun  rapport  avec  l'évolution  physiologique  de  l'organisme;  ou 
plutôt  celui-ci  n'est  occupé  qu'à  faciliter  l'accès  des  phagocytes  vers 
Jf endroit  lésé.  L'inflammation  est  donc  un  phénomène  tout  à  fait 
i*n  dehors  de  l'action  physiologique,  c'est-à-dire  en  opposition  avec 
la  donnée  incontestable  aujourd'hui  qu'il  n'y  a  aucun  phénomène 
pathologique  constitué  autrement  que  par  une  modification  ou  une 
déviation  de  l'état  normal  de  l 'organisme. 

Mais  l'auteur  qui  a  tant  insisté  sur  ce  qui  ne  doit  pas  être 
confondu  avec  l'inflammation,  arrive  lui-même  à  désigner  sous 
ce  nom  les  phénomènes  qu'il  rejetait  plus  haut  d'une  manière 
absolue.  Il  s'agit  de  maladies  où  «  les  leucocytes  en  présence  de 
microbes  d'une  virulence  excessive,  ne  traversent  point  la  paroi 
.vasculaire,  malgré  la  dilatation  des  vaisseaux...  11  se  produit 
pourtant,  ajoute-t-il,  une  inflammation  considérable  avec  hypé- 
rémie  et  exsudation  séreuse,  môme  hémorragique,  et  malgré 
toutes  ces  conditions  si  favorables,  la  diapédèse  na  pas  lieu  ». 

Nous  avons  souligné  les  mots  qui  nous  paraissent  en  contra- 
diction avec  les  assertions  précédentes  de  l'auteur;  car  s'il  y  a 
inflammation  sans  leucocytes,  ce  doit  être  pour  M.  Metchnikoff  un 
combat  sans  combattants.  Nous  ferons  encore  remarquer  à  propos 
de  celte  dernière  citation  que  l'auteur  attribue  une  chimiotaxie 
négative  aux  leucocytes,  tout  simplement  parce  qu'il  n'y  a  pas 
de  diapédèse.  Il  ne  se  préoccupe  pas  de  savoir  si  dans  ce  cas  la 
virulence  excessive  des  microbes  n'a  pas  pu  avoir  une  action 
nocive  sur  les  éléments  anatomiques,  notamment  sur  les  parois 
vasculaires,  sur  les  cellules  endothéliales,  et  sur  les  globules  du 
pung;  ce  qui  expliquerait  bien  plus  simplement  les  phénomènes 
constatés  que  le  prétendu  refus  des  leucocytes  de  livrer  un  combat. 

Cependant  l'auteur  ne  peut  pas  toujours  invoquer  la  sensibilité 
.tactile  et  chimiotactique  des  leucocytes.  Il  admet  alors  que 
«  différentes  autres  sensibilités  peuvent  jouer  un  rôle  >•.  11  invoque 
•aussi  pour  certains  cas  «  le  changement  physique  du  milieu  (diffé- 
rence de  tension,  etc.)  qui  peut  exercer  une  influence  attractive 
sur  les  leucocytes   ».  Or,  si  M.  Metchnikoff  reconnaît  l'action  de 
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cotte  dernière  influence  dans  un  cas,  c'est  quelle  peut  également 
avoir  lieu  dans  d'autres  cas.  Pourquoi  dès  lors  ne  s'en  préoccupe- 
t-il  pas  dans  tous  les  faits  observés,  soit  pour  en  faire  la  part, 
soit  pour  l'éliminer,  s'il  pense  qu'on  ne  doit  pas  en  tenir  compte? 
C'est  que  dans  la  plupart  des  interprétations  qu'il  donne,  il  n'y  a 
toujours  qu'une  possibilité. 

L'auteur  continue  h  appliquer  sa  théorie  à  tous  les  phénomènes 
observés,  toujours  sans  se  préoccuper  des  explications  plus  simples 
par  lesquelles  il  est  possible  de  s'en  rendre  compte.  Ainsi  il  pense 
qu'on  pourrait  peut-être  attribuer  l'accumulation  des  leucocytes 
dans  la  zone  périphérique  des  vaisseaux  dilatés  par  un  reste  de 
sensibilité  (après  l'action  du  chloroforme)  qui  leur  permettrait 
d'apprécier  les  différences  du  milieu  extérieur.  «  Or,  les  leucocytes, 
dit-il,  se  dirigent  vers  les  endroits  les  plus  calmes,  dans  lesquels 
ils  pourront  étaler  leurs  prolongements  protoplasmiques.  » 

Si  les  leucocytes  ne  s'étaient  pas  déplacés  on  eût  pu  attribuer  le 
fait,  comme  dans  d'autres  cas,  à  l'action  du  chloroforme;  mais 
comme  ils  ont  changé  de  lieu  malgré  le  chloroforme,  c'est  qu'ils 
ont  conservé  un  certain  degré  de  sensibilité  et  qu'ils  aiment  leurs 
aises.  Presque  toujours  il  s'agit  d'expériences  de  ce  genre  qui 
évidemment  ne  sauraient  fournir  aucune  preuve  aux  assertions  de 
l'auteur.  Les  corps  inertes  en  effet  s'accumulent  aussi  dans  les 
endroits  les  plus  calmes,  sans  qu'on  songe  h  leur  attribuer  une 
sensibilité  quelconque;  et  on  ne  voit  pas  pourquoi  il  ne  saurait  en 
être  de  même  des  leucocytes.  Il  faudrait  d'abord  prouver  le 
contraire  avant  de  chercher  une  autre  explication. 

Dans  les  inflammations  chroniques,  le  rôle  des  phagocytes 
devient  tout  à  fait  étrange.  S'il  s'agit  d'  «  inflammations  chroniques 
infectieuses,  dit  M.  Metchnikoff,  les  phagocytes  se  dirigent  vers  les 
parasites,  tandis  que  dans  les  cirrhoses  ces  cellules  attaqueraient 
surtout  les  éléments  affaiblis  par  l'action  des  poisons.  Le  résultat 
peut  donc  être  tout  à  fait  différent,  parce  que  dans  un  cas  les 
phagocytes  détruisent  les  microbes,  et  dans  l'autre  ils  éliminent  les 
cellules  propres  de  l'organisme  ». 

Le  malheur  est  que  les  cirrhoses  reconnaissent  aussi  pour  cause 
des  infections;  de  telle  sorte  qu'il  faut  admettre  que  les  phago- 
cytes s'en  prennent  tantôt  aux  parasites  et  tantôt  aux  cellules 
affaiblies;- ce  qui  est  en  opposition  avec  tout  ce  qui  a  été  dit  précé- 
demment, et  notamment  sur  le  rôle  de  défenseurs  de  l'organisme, 
que  l'auteur  attribue  aux  leucocytes  ;  à  moins  cependant  que  les 
choses  se  passent  comme  autrefois  chez  les  Spartiates. 
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M.  Metchnikoff  va  encore  plus  loin  lorsqu'il  dit  que  «  le  primum 
movens  de  la  réaction  inflammatoire  est  une  action  digestive  du 
protoplasma  vis-à-vis  de  l'agent  nuisible  ».  Le  primum  movens  étant 
déjà  une  réaction  phagocytaire  de  l'organisme  animal,  cela  veut 
dire  que,  dans  l'inflammation,  les  phagocytes  se  précipitent  sur 
l'agent  nuisible  pour  «  l'avaler  à  la  manière  des  amibes  »  et  le  digé- 
rer. Ce  dernier  terme  signifie  assimilation  par  des  organismes  qui 
vivent  sur  un  autre  organisme;  à  moins  que  ce  ne  soit  de  la  part 
des  phagocytes  «  défenseurs  de  l'organisme  »  une  simple  action  de 
défense  qui  suppose  une  volonté  d'action,  dans  un  but  déterminé, 
à  des  éléments  faisant  partie  de  l'organisme,  et  auxquels  tous  les 
autres  phénomènes  doivent  être  subordonnés,  comme  le  font 
supposer  les  lignes  suivantes  :  «  à  l'aide  du  courant  sanguin  l'or- 
ganisme peut  à  chaque  moment  donné  expédier  vers  l'endroit 
menacé  un  nombre  considérable  de  leucocytes  pour  arrêter  le 
mal  ».  Mais,  dans  l'organisme,  quelle  partie  peut  bien  être  chargée 
de  surveiller  l'approche  des  ennemis  et  de  donner  des  ordres  aux 
leucocytes?  Le  rôle  de  la  circulation  ainsi  expliqué  est  certai- 
nement inconnu  de  la  plupart  des  médecins  qui  parlent  de  la 
phagocytose. 

«  Il  surviendrait  encore  une  autre  sensibilité,  dit  M.  Metchni- 
koff, celle  des  éléments  nerveux  qui  s'associent  à  l'appareil  phago- 
cytaire et  vasculaire  pour  faciliter  la  réaction  contre  les  agents 
nuisibles  ».  Voilà  pour  le  rôle  du  système  nerveux  qui  est  tout 
aussi  simple  que  celui  de  l'appareil  circulatoire  et  démontré  par  le 
même  argument  que  tout  doit  être  rapporté  aux  phagocytes,  aux 
«  défenseurs  de  l'organisme  »  ! 

Il  est  fâcheux  que  l'auteur  n'ait  pas  jugé  à  propos  de  nous 
apprendre  ce  que  peuvent  bien  faire  ces  défenseurs  à  temps 
perdu,  c'est-à-dire  lorsque  l'organisme  n'est  pas  attaqué.  M.  Met- 
chnikoff admet  cependant  la  production  de  la  diapédèse  à  l'état 
normal,  mais  sans  se  préoccuper  davantage  du  rôle  des  éléments 
diapédésés  qui,  probablement,  doivent  roder  dans  l'économie  à  la 
recherche  des  ennemis  capables  de  l'assaillir  ;  ce  qui  constitue 
une  fonction  nouvelle  dont  il  n'est  pas  encore  fait  mention  dans 
les  traités  de  physiologie. 

L'auteur  applique  sa  théorie  à  divers  cas  pathologiques  qui  lui 
paraissent  ainsi  simplifiés;  et  qui  le  sont,  en  effet,  puisque  tout 
peut  être  expliqué  avec  la  sensibilité  positive  ou  négative  attribuée 
aux  divers  éléments,  tout,  jusqu'à  la  présence  ou  l'absence  de 
vaisseaux  dans    les  productions    pathologiques.   «  Dans  beaucoup 
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de  néoplasies,  dit-il,  le  pannus  ophtalmique,  etc.,  les  vaisseaux 
pénètrent  facilement  et  passent  abondamment  dans  le  tissu 
affecté.  Cette  croissance  vasculaire  dériverait  d'une  chimiotaxie  ou 
quelque  autre  sensibilité  positive,  tandis  que  l'absence  de  vaisseaux 
dans  les  granulomes,  tels  que  le  tubercule,  la  lèpre,  l'actino- 
mycose,  s'expliquerait  par  une  sensibilité  négative.  »  Après  une 
pareille  explication  qui  ne  tient  aucun  compte  de  la  constitution 
anatomique  de  la  région,  de  la  nature  et  de  la  disposition  des 
éléments,  etc.,  on  peut  aussi  bien  expliquer  tous  les  phénomènes 
normaux  ou  pathologiques,  sans  être  pour  cela  plus  avancé 
qu  après  la  constatation  simple  des  faits. 

L'auteur  ne  connaît  plus  d'obstacles  dans  le  domaine  des  induc- 
tions hypothétiques.  «  Cette  théorie,  dit- il,  est  basée  sur  la  loi 
de  révolution...  Les  caractères  utiles  et  entre  autres  ceux  qui 
servent  à  la  réaction  inflammatoire  se  sont  fixés  et  transmis... 
L'appareil  phagocytaire  n'a  pas  atteint  son  stade  de  développement 
et  se  trouve  en  voie  de  perfection.  »  A  coup  sûr,  ces  considérations 
ne  rentrent  pas  parmi  celles  que  Fauteur  regarde  comme  bien 
positives  et  bien  établies.  On  ne  peut  y  découvrir  que  de  simples 
vues  d'un  esprit  très  imaginatif. 

En  attendant  que  l'appareil  phagocytaire  ait  atteint  le  degré  de 
perfection  qui  lui  permettra  sans  doute  de  détruire  tous  les  ennemis 
de  l'organisme,  M.  Metchnikoff  explique  comment  son  insuffisance 
a  amené  l'intervention  de  l'homme  de  l'art.  «  Trop  souvent,  dit-il, 
les  phagocytes  fuient  l'ennemi  ou  détruisent  les  éléments  de 
l'organisme  duquel  ils  font  partie  (comme  dans  les  scléroses).  C'est 
cette  imperfection  'qui  depuis  longtemps  a  rendu  nécssaire  l'inter- 
vention active  de  l'homme,  non  satisfait  de  la  fonction  de  sa  force 
curatrice  naturelle.  » 

Voilà  donc  la  «  force  curatrice  naturelle  »  élevée  au  rang  de 
«  fonction  ».  Cette  prétendue  fonction  est  remplie  par  des  éléments 
chargés  de  combattre  un  ennemi,  et  qui,  non  seulement  fuient 
parfois  devant  cet  ennemi,  mais  aussi  se  retournent  contre  les 
propre»  éléments  de  l'organisme  dont  ils  font  partie,  pour  les 
dévorer!  C'est  bien  là  une  fonction  sans  analogue  dans  l'économie, 
remplie  par  des  éléments  n'ayant  également  aucune  analogie  avec 
ceux  qui  sont  chargés  des  autres  fonctions. 

Enfin  c'est  h  l'influence  des  phagocytes  que  nous  serions  rede- 
vables de  la  science  médicale.  Suivant  M.  Metchnikoff,  «  la  défense 
de  l'organisme  contre  les  agents  nuisibles,  concentrés  dans  l'appa- 
reil phagocytaire  et  le  système  nerveux  somatique,  s'étendit  sur 
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l'appareil  nerveux  psychique,  aux  cellules  nerveuses  qui  dirigent 
les  contractions  et  la  dilatation  des  vaisseaux,  s'associent  les 
cellules  qui  produisent  la  pensée  et  les  actes  volontaires.  Gomme 
fonction  de  ces  cellules  psychiques,  il  se  développa  toute  une 
science  ayant  pour  but  la  défense  de  l'organisme  contre  les  agents 
nuisibles  ».  Ces  assertions  sans  preuve,  énoncées  d'une  manière 
dogmatique,  ne  semblent-elles  pas  s'adresser  à  des  croyants  plutôt 
qu'à  des  hommes  de  science  ?  L'auteur  continue  :  «  Elle  inventa 
des  méthodes  pour  activer  l'inflammation  curatrice,  comme  dans 
beaucoup  de  cas  de  lésions  artificielles  facilitant  la  réaction 
inflammatoire.  »  Cependant,  à  tort  ou  à  raison,  les  médecins  et 
les  chirurgiens  ne  cherchent  pas  seulement  à  provoquer  l'inflam- 
mation curative,  ils  s'emploient  bien  quelquefois  à  la  combattre; 
mais  cela  doit  être  encore  facile  à  expliquer  avec  une  théorie  aussi 
accommodante. 

Ce  qui  parait  plus  extraordinaire  encore,  c'est  que  «  l'appli- 
cation d'agents  excitant  l'inflammation  tels  que  le  jéquirity,  le 
virus  de  la  blennorrhée,  la  tuberculine  et  la  cantharidine  pré- 
sente une  continuation  consciente  des  mesures  élaborées  incon- 
sciemment par  la  série  des  êtres  dans  la  lutte  pour  l'existence  ». 
C'est  bien  le  cas  de  répéter  qu'à  vouloir  trop  prouver  on  ne 
prouve  rien;  car  on  se  rend  difficilement  compte  de  ce  «  travail 
inconscient  de  la  série  des  êtres  »  pour  aboutir  à  l'emploi  d'agents 
qui  peuvent  avoir  beaucoup  d'importance  pour  la  théorie  de 
M.  MetchnikofT,  mais  qui  sont  tout  autrement  appréciés  par  les 
médecins. 

«  Mais,  dit  encore  cet  auteur,  comme  l'appareil  réactionnel 
inconscient,  les  forces  curatrices  de  la  nature  ne  sont  point  par- 
faites, l'appareil  réactionnel  conscient,  la  science  médicale  n'est 
pas  parfaite  non  plus.  »  On  s'en  doutait;  mais  ce  qu'on  ne  pouvait 
pas  prévoir,  c'est  l'assimilation  de  la  science  médicale  à  l'appareil 
phagocytaire.  Il  n'est  guère  possible  de  pousser  plus  loin  l'in- 
vraisemblance des  conceptions  théoriques.  En  tout  cas,  il  faut 
espérer  que  l'appareil  médical  est  plus  perfectible  que  l'appareil 
phagocytaire. 

D'après  M.  Metchnikoff  les  phagocytes  n'interviendraient  pas 
dans  les  tumeurs,  autant  qu'on  peut  en  juger  par  ce  qu'il  dit  des 
végétaux.  11  reconnaît,  en  effet,  qu'ils  sont  sujets  à  la  formation 
des  tumeurs,  qu'il  peut  y  avoir  «  lésion  et  nécrose  primaires;  il 
y  a  aussi  régénération  au  delà  de  la  limite  normale,  mais  il  n'y  a 
point  d'inflammation  ».  Et  cela  parce  qu'on  ne  voit  pas  de  phago- 
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cytes  dans  les  végétaux.  Or,  ceux-ci,  sous  l'influence  des  agents 
nocifs,  présentent  des  phénomènes  de  destruction  et  de  réparation 
tout  à  fait  analogues  à  ceux  qu'on  peut  observer  sur  les  animaux. 
Il  est  tout  aussi  contraire  à  la  raison  de  ne  pas  appliquer  le  terme 
d'inflammation  à  ces  lésions,  parce  qu'il  n'y  a  pas  de  leucocytes, 
que  de  le  refuser  aux  lésions  des  animaux  inférieurs  qui  n'ont 
pas  d'appareil  de  la  circulation  ni  de  système  nerveux.  Cela  seul 
suffirait  pour  ruiner  la  théorie  de  M.  Metchnikoff  auprès  de  ceux 
qui  auraient  accepté  toutes  ses  hypothèses  plus  ou  moins  invrai- 
semblables. 

L'auteur  prétend  néanmoins  que  sa  théorie  «  pourrait  être 
désignée  sous  le  nom  de  théorie  biologique  ou  comparée  de 
F  inflammation,  puisqu'elle  est  fondée  sur  l'étude  des  phénomènes 
de  la  vie  cellulaire,  examinés  au  point  de  vue  de  la  pathologie  com- 
parée ».  Mais  outre  que  cette  théorie  n'est  pas  applicable  aux 
organismes  végétaux,  il  est  certain  que  la  biologie  n'est  pas  bornée 
à  l'étude  de  la  manière  dont  se  comportent  les  éléments  cellulaires 
en  présence  de  corps  étrangers  introduits  dans  le  corps  des 
animaux  ,  même  des  animaux  inférieurs.  Ce  serait  une  biologie 
simplifiée  que  celle  qui  ne  tiendrait  aucun  compte  de  tous  les 
autres  phénomènes  inhérents  à  l'organisme  vivant! 

La  plupart  des  auteurs  admettent  cependant  la  phagocytose, 
comme   il   résulte  des  publications  journalières  ;   mais  tous  ne 
suivent  peut-être  pas  M.  Metchnikoff  dans  les  déductions  qu'il 
tire  de  sa  théorie  ;  ils  en  gardent  néanmoins  l'idée  essentielle  qui 
consiste  à   considérer  les   leucocytes  comme  les    défenseurs    de 
l'organisme  lorsqu'il  est  attaqué  sur  un  point.  On  les  fait  accourir 
sur  ce  point  «  non  pas  au  hasard  »  mais  «  poussés  par  une  force 
mystérieuse    »,   et   prendre  des    dispositions    stratégiques    pour 
entourer  l'ennemi  et  se  livrer  ensuite  à  un  combat  qui  est  accepté 
ou  refusé,  etc.  On  décrit  les  péripéties  de  la  lutte,  on  dit  même 
sérieusement  qu'il  y  a  «  d'innombrables  victimes  qui   ont   bien 
mérité  de  l'organisme  »,  et,  pour  un  peu,  on  leur  distribuerait  des 
récompenses.    Viennent  ensuite  les  leucocytes  qui   enlèvent   les 
morts  et  déblaient  le  terrain,  puis  ceux  qui  réparent  les  tissus,  etc. 
Mais  il  arrive  aussi  que  l'organisme  mobilise  plus  de  phagocytes 
qu'il  n'en  faut  et  qu'il  en  résulte,  au  contraire,  une  action  fâcheuse. 
C'est  bien  toujours  l'organisme  qui  réagit,  qui  se  défend,  en  pre- 
nant des  dispositions  en  vue  de  s'opposera  l'agent  nocif  et  aux 
conséquences  qu'il  doit  prévoir;  mais  il  ne  sait  pas  mesurer  exacte- 
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ment  les  moyens  nécessaires  à  sa  défense  et  agit  tout  comme 
Tours  de  la  fable.  Au  moins  est-il  facile  comme  cela  de  tout 
expliquer,  mais  sans  beaucoup  de  bénéfices. 

On  admet  aussi  qu'  «  un  coup  de  froid  peut  paralyser  l'action  des 
phagocytes  »  et  que  les  microbes  peuvent  en  profiter  pour  «  envahir 
un  organe,  l'ulcérer,  le  perforer,  etc.  »,  toutes  choses  absolument 
fantastiques. 

Tous  les  arguments  sont  bons  avec  la  théorie  de  la  phagocytose. 
C'est  ainsi  que  l'infection  prend  une  «  gravité  spéciale  dans  un 
organe  dont  la  richesse  en  follicules  clos  fait  de  lui  un  organe  im- 
portant de  phagocytose  ».  Or  c'est  la  conclusion  contraire  à  laquelle 
on  devrait  arriver  si  la  phagocytose  existait  ;  car  un  organisme  riche 
en  phagocytes  devrait  plus  facilement  se  débarrasser  des  microbes, 
tandis  que  c'est  le  contraire  qui  est  constaté.  Mais  le  mot  magique 
de  phagocytose  est  prononcé  et  suffit  à  tout  expliquer  ! 

La  thérapeutique  a-t-elle  au  moins  quelque  chose  à  gagner  avec 
cette  théorie  ?  Pas  du  tout.  On  suppose  seulement  que  c'est, 
lorsque  la  réaction  a  dépassé  le  but  que  «  la  thérapeutique  doit 
lutter  contre  l'organisme  ».  Ce  sont  partout  et  toujours  des  luttes  : 
l'homme  de  l'art  luttant  contre  l'organisme,  lequel  lutte  cependant 
contre  l'agent  morbide.  Cela  expliquerait-il  par  hasard  l'inefficacité 
si  fréquente  de  Ja  thérapeutique  ? 

Nous  pourrions  aisément  multiplier  les  citations  ;  car  il  suffit 
de  consulter  la  plupart  des  publications  de  nos  jours  pour  y  voir 
figurer  la  théorie  de  la  phagocytose  à  un  degré  quelconque  et 
souvent  avec  des  idées  qui  ne  relèvent  que  d'une  imagination 
excessive,  s'éloignant  bien  manifestement  de  la  voie  scientifique. 
Les  plus  jeunes  auteurs  font  figurer  dans  leurs  écrits  la  défense 
de  l'organisme  par  la  phagocytose  comme  une  chose  si  naturelle, 
qu'il  ne  leur  vient  pas  môme  h  l'idée  qu'on  puisse  en  douter;  ce 
qui  donne  tout  à  fait  l'image  des  légendes  qui  finissent  par  se 
transformer  en  principes  immuables. 

Nous  tenons  toutefois  h  déclarer  que  ces  critiques  ne  sont  pas 
faites  dans  un  but  de  dénigrement,  d'autant  que  nous  avons  pris 
des  exemples  parmi  les  publications  d'auteurs  que  nous  tenons  en 
haute  estime.  C'est  alin  de  mieux  démontrer  à  quelles  conséquences 
peut  conduire  l'adoption  dune  théorie  contraire  aux  lois  biolo- 
giques, malgré  les  principes  scientifiques  irréprochables  qui 
servent  de  point  de  départ  aux  travaux  des  mêmes  auteurs. 

La  plupart  font  aussi  jouer  un  rôle  dans  l'inflammation,  à  la 
fois  à  la  théorie  de  M.  Metchnikoff,  aux  théories  contradictoires  de 
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Virchow  et  de  Cohnheim  et,  au  besoin  encore,  h  d'autres  théories, 
pour  arriver,  en  définitive,  à  édifier  des  hypothèses  qui  sortent 
toujours  du  domaine  biologique  ;  d'où  l'incertitude  et  la  plus  grande 
confusion  dans  l'interprétation  des  phénomènes  pathologiques. 

Nous  signalerons  encore,  sans  pouvoir  l'adopter  davantage,  la 
théorie  proposée  dans  ces  dernières  années  par  M.  J.  Courmont 
qui  explique  la  production  de  toute  inflammation  par  l'action  de 
substances  solubles  phlogogènes.  Les  agents  traumatiques,  ther- 
miques et  chimiques  n'auraient  même  pas  d'autre  mode  d'action  ; 
l'auteur  supposant  que  les  corps  nocifs  sont  des  centres  émissifs  de 
ces  substances  ou  que  ce  sont  les  cadavres  cellulaires  provenant 
des  grands  traumatismcs  qui  en  sont  l'origine,  et  sans  plus  se 
préoccuper  de  l'état  de  la  circulation  que  si  elle  n'existait  pas. 

M.  Courmont  a  cru  trouver  un  argument  en  faveur  de  son 
opinion  dans  un  fait,  par  nous  constaté,  de  la  possibilité 
de  rencontrer  dans  les  poumons  l'anthracose  simple  à  un 
très  haut  degré  sans  pneumonokoniose.  Mais  s'il  avait  pris  en 
considération  l'état  de  la  circulation,  il  aurait  pu  constater  qu'il 
n'y  a  pas  d'inflammation,  dans  ce  cas,  parce  que  les  poussières 
ont  pénétré  très  lentement  dans  le  parenchyme  pulmonaire, 
sous  une  forme  excessivement  tenue,  et  qu'ainsi  elles  ont  pu 
ne  pas  donner  lieu  h  des  troubles  circulatoires.  Tandis  que 
dès  que  ceux-ci  sont  produits  par  quelque  cause  surajoutée, 
des  phénomènes  inflammatoires  surgissent.  Et,  pour  peu  qu'un 
corps  étranger  soit  introduit  dans  le  poumon  aussi  bien  que 
dans  tout  autre  organe,  de  manière  à  entraver  la  circulation, 
il  y  a  toujours  des  productions  inflammatoires,  quelque  soin  qu'on 
ait  pris  de  le  rendre  absolument  aseptique.  Dire  que  dans  ce  der- 
nier cas  il  émet  encore  une  substance  soluble  phlogogène  qui  ferait 
défaut  dans  le  premier,  est  une  hypothèse  bien  invraisemblable,  et 
qui  ne  peut  s'expliquer  que  par  la  tendance  que  nous  avons  géné- 
ralement à  tomber  du  côté  où  nous  penchons.  Ce  sont,  sans 
doute,  les  remarquables  travaux  de  M.  J.  Courmont,  sur  les  sub- 
stances solubles  phlogogènes,  qui  l'ont  poussé  jusqu'à  émettre, 
comme  il  le  dit  lui-même,  «  une  simple  vue  de  l'esprit,  née 
peut-être  du  désir  de  simplifier  une  pathogénie  complexe  ».  C'est, 
en  effet,  ce  qui  ressort  de  l'examen  de  cette  théorie. 

Nous  avons  particulièrement  insisté  sur  les  défectuosités  que 
présentent  les  théories  proposées  pour  expliquer  les  phénomènes 
inflammatoires,  non  seulement  parce  qu'elles  n'expliquent  rien, 
mais  encore  parce  qu'elles  tendent  plutôt  à  faire  dévier  des  prin- 
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cipes  supérieurs  de  la  biologie.  Or  ceux-ci  sont  immuables  dans 
les  diverses  circonstances  où  se  trouve  l'organisme  vivant,  aussi 
bien  dans  tous  les  états  pathologiques,  et,  par  conséquent,  dans 
1'inQammation  où  les  altérations  ne  relèvent  toujours  que  des 
phénomènes  normaux  plus  ou  moins  modifiés.  Ce  n'est  qu'en  ayant 
constamment  présent  à  l'esprit  ce  principe  (admis  cependant  depuis 
longtemps,  mais  qui  est  toujours  abandonné),  qu'on  peut  expliquer 
les  phénomènes  inflammatoires  et  chercher  à  établir  la  base  de  leur 
pathogénie. 

Mais  d'abord  il  importe  de  définir  autant  que  possible  ce  que 
l'on  doit  entendre  sous  le  nom  d'inflammation. 


DÉFINITION    DE    L'INFLAMMATION 

La  définition  de  l'inflammation  ne  pouvant  pas  être  basée  sur 
les  symptômes  si  variables  qui  en  résultent,  on  a  cherché  à  rétablir 
d'après  les  productions  anormales  au  sein  des  tissus  affectés.  Mais,  là 
encore  on  a  trouvé  des  lésions  si  peu  spéciales  et  même  tellement 
variées  qu'on  a  renoncé  à  une  définition  se  rapportant  aux  lésions 
observées. 

Quelques  auteurs  ont  cru  tourner  la  difficulté  en  disant  avec 
MM.  Cornil  et  Ranvier  que  c'est  «  la  série  des  phénomènes  observés 
dans  les  tisssus  ou  les  organes,  analogues  à  ceux  produits  artifi- 
ciellement sur  les  mêmes  parties  par  l'action  d'un  agent  irritant 
physique  ou  chimique  »,  mais  ils  n'ont  fait  que  la  reculer;  car 
c'est  dire  que  l'action  d'un  agent  irritant  chimique  ou  physique 
peut  produire  de  l'inflammation  (ce  qui  n'a  jamais  fait  de  doute 
pour  personne),  sans  être  plus  avancé  sur  ce  qu'on  doit  entendre 
par  inflammation. 

La  même  objection  s'adresse  aux  variantes  de  cette  définition 
proposées  par  d'autres  auteurs;  de  telle  sorte  que  chacun  parle 
couramment  de  l'inflammation,  sans  que  cette  expression  ait  un 
sens  précis;  ce  qui  équivaut  presque  à  sa  négation. 

Cependant,  M.  Bardne  croit  pas  que  le  terme  d'inflammation  soit 
vide  de  sens  et  qu'il  doive  disparaître  de  la  pathologie;  mais  il  pense 
que  son  individualité  n'est  pas  là  où  on  la  cherche  depuis  Virchow. 
«  L'inflammation  ne  constitue  pas  en  elle-même,  dit  M.  Bard,  un 
processus  pathologique  défini,  elle  intervient  seulement  à  titre 
d'élément  surajouté  et  de  complication;  elle  est,  en  quelque  sorte, 
une  physionomie  propre,  qui  appartient  à  un  certain  nombre  de 
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processus  pathologiques,  d'ailleurs  les  plus  divers.  Ainsi  compris, 
les  phénomènes  inflammatoires  se  superposent  à  la  lésion  initiale  ; 
ils  constituent  une  sorte  de  syndrome  anatomique,  qui  accom- 
pagne et  complique  les  lésions  diverses.  »  L'auteur  passe  ensuite 
en  revue  toutes  les  altérations  se  rapportant  aux  phénomènes 
vasculaires  et  aux  lésions  cellulaires,  pour  arriver  à  conclure 
que  «  la  prolifération  cellulaire  intense  témoigne  comme  les  phé- 
nomènes vasculaires  eux-mêmes,  de  la  suractivité  de  nutrition  et  de 
formation,  qui  constitue,  en  somme,  le  caractère  principal  de 
l'inflammation  ». 

Par  cette  conception,  M.  Bard  cherche  en  quelque  sorte  à  rat- 
tacher les  caractères  anatomiques  de  l'inflammation  à  ceux  fournis 
par  la  clinique,  qui  ont  toujours  été  pris  en  considération  depuis 
Oise. 

Cependant,  l'auteur  restreint  beaucoup  la  caractéristique  de  l'in- 
flammation en  la  limitant  à  la  suractivité  circulatoire  et  proliféra- 
tive;  car,  pour  lui,  «  les  lésions  dégénératives  proprement  dites, 
quelque  profondes  et  quelque  rapides  qu'elles  puissent  être,  ne 
rassortissent  pas  à  l'inflammation...  La  suppuration  qu'on  a  consi- 
dérée comme  la  terminaison  en  quelque  sorte  caractéristique  de  la 
prolifération  inflammatoire,  ne  lui  appartient  pas  plus  en  propre 
que  la  tuberculose  ou  la  gangrène  ».  C'est  que,  suivant  l'auteur, 
»  le  sort  ultérieur  des  cellules  proliférées  varie  suivant  la  nature 
du  processus  initial  ». 

Nous  ne  pensons  pas  qu'on  puisse  adopter  cette  interprétation  des 
phénomènes  inflammatoires.  En  effet,  on  ne  voit  pas  bien  ce  que 
peut  être  ce  processus  initial  en  dehors  des  phénomènes  de  surac- 
tivité de  nutrition  et  de  formation,  qui  doivent  fatalement  régler 
le  mode  d'évolution  et  de  terminaison  des  productions  cellulaires. 
En  outre,  on  ne  peut  séparer  les  phénomènes  de  production  et  de 
destruction  des  cellules,  parce  que  dans  les  phénomènes  inflamma- 
toires, comme  du  reste  dans  tous  les  phénomènes  pathologiques  et 
comme  à  l'état  normal,  ils  sont  intimement  liés.  L'examen  des 
préparations  dans  les  divers  types  d'inflammation  qui  seront  bientôt 
passés  en  revue,  montre  qu'il  n'y  a  pas  de  déchets  exagérés  sans 
des  productions  augmentées  et  réciproquement.  Si  chaque  phéno- 
mène peut  être  étudié  à  part,  comme  tout  ce  qui  est  renfermé 
dans  l'évolution  de  l'être  ou  des  éléments  qui  le  composent,  il  n'est 
pas  moins  certain  que  ce  sont  des  phénomènes  éveillant  une  idée 
adéquate  dont  les  divers  termes  sont  absolument  inséparables,  tout 
comme  la  vie  avec  l'évolution  et  la  mort. 
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Dans  la  tuberculose  et  dons  la  gangrène,  on  observe  des  phéno- 
mènes que  M.  Bard  lui-même  rapporte  à  l'inflammation.  On  peut 
en  dire  autant  de  toutes  les  lésions  et  môme  des  tumeurs  ;  de  telle 
sorte  que,  si  l'inflammation  ne  doit  pas  comprendre  toute  l'ana- 
tomie  pathologique,  elle  se  retrouve  encore  dans  une  partie  de 
toutes  les  lésions;  car  il  n'en  existe  guère  où  il  n'y  ait,  à  un 
moment  donné,  sur  la  totalité  ou  une  partie  de  la  région  affectée, 
augmentation  de  l'activité  circulatoire  et  de  la  production  cellu- 
laire. Et  l'on  peut  toujours  constater  en  même  temps  des  phéno- 
mènes destructifs  des  cellules,  parce  que  tout  ce  qu'on  observe 
n'est  que  l'image  plus  ou  moins  défigurée  ou  bouleversée  des  phé- 
nomènes normaux  fondamentaux,  inséparables  de  la  notion  de  vie 
et  de  mort  pour  les  divers  éléments  comme  pour  les  individus. 

Or  en  adoptant  la  manière  de  voir  des  auteurs,  on  arrive  à 
cette  conclusion  que  toutes  les  lésions  rentrent  dans  la  définition 
de  l'inflammation  en  tout  ou  en  partie,  d'une  manière  plus  ou 
moins  arbitraire.  Cela  équivaut  à  dire  qu'il  n'y  a  pas  de  définition 
de  l'inflammation,  tirée,  soit  des  propriétés  générales  ou  particu- 
lières des  cellules,  soit  des  phénomènes  propres  de  la  circulation 
et  du  système  nerveux,  soit  de  l'association  des  phénomènes  de 
suractivité  circulatoire  et  de  production  des  cellules;  parce  que  tous 
ces  phénomènes  ressortissent  aux  phénomènes  normaux  plus  ou 
moins  troublés  qui  se  retrouvent  sous  des  formes  variées  dans 
tous  les  états  pathologiques. 

Il  n'y  a,  en  effet,  que  des  modifications  dans  la  manière  cTétre  des 
phénomènes  normaux  qui  continuent  leur  évolution  avec  toutes  les 
lésions.  Celles-ci  ne  peuvent  donc  différer  que  par  les  circonstances 
variées  de  leur  production,  pour  constituer  les  diverses  affections. 
Leur  différenciation  ne  reposera  pour  ainsi  dire  que  sur  des  carac- 
tères en  quelque  sorte  accessoires,  qui  ne  doivent  jamais  faire  perdre 
de  vue  les  phénomènes  normaux  auxquels  ils  correspondent. 

En  réalité,  le  mot  inflammation  est  employé  aujourd'hui  pour 
désigner  toutes  les  lésions  aiguës,  subaiguës  ou  chroniques  qui  ne 
se  rapportent  ni  à  l'hypertrophie  simple,  ni  aux  tumeurs.  Mais 
encore  ces  dernières  affections  se  présententjsouvenf  dans  des  con- 
ditions analogues  aux  phénomènes  inflammatoires,  jusqu'au  point 
où  l'on  discute  pour  savoir  si  certaines]  productions  doivent  être 
rangées  dans  les  hypertrophies,  dans  les  [tumeurs  ou  dans  les 
inflammations,  et  où,  même  parfois,  ces  termes  sont  indifférem- 
ment employ.es  par  les  auteurs  pour  désigner  toutes  ces  lésions;  ce 
qui  amène  des  confusions  regrettables. 
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Jusqu'à  ce  que  Ton  ne  décrive  plus  que  les  diverses  altérations 
observées  sous  la  dépendance  d'une  cause  déterminée,  on  peut  adopter, 
comme  nous  le  ferons  pour  les  tumeurs,  une  définition  provisoire 
permettant  de  classer  les  lésions  inflammatoires  d'après  leurs  carac- 
tères qui  les  distinguent  de  la  simple  hypertrophie  et  des  tumeurs. 
On  pourrait  dire  ainsi  que  t inflammation  est  caractérisée  par  des 
phénomènes  pathologiques  de  cause  connue  ou  inconnue,  consistant 
dans  un  trouble  local  des  phénomènes  de  nutrition  et  de  rénovation 
cellulaire,  avec  hyperplasie  cellulaire  et  le  plus  souvent  avec  modifia 
cation  de  la  structure  des  tissus;  cette  lésion  étant  susceptible  de 
détendre  et  même  de  se  généraliser ,  mais  aussi  de  guérir. 

Il  serait  assurément  préférable  de  pouvoir  définir  l'inflammation 
par  un  mot  ;  mais  cela  est  impossible.  On  définit  un  corps  ou  une 
de  ses  parties  par  la  description  de  ses  caractères  essentiels.  Or,  la 
définition  de  ce  corps  ou  de  ses  parties  dans  l'état  de  maladie  ne 
peut  se  faire  autrement.  C'est  pourquoi  on  doit  avoir  recours  à  une 
définition  analytique  en  attendant  on  même  avec  la  définition  cau- 
sale, pour  spécifier  les  modifications  survenues  dans  l'organisme  et 
qui  peuvent  être  catégorisées  pour  en  faciliter  l'étude. 


PATHOGÉNIE  DE  L'INFLAMMATION 

Avant  de  rechercher  comment  peuvent  être  produites  les  inflam- 
mations dites  spontanées,  que  Ton  rencontre  dans  les  divers  tissus 
ou  organes,  sous  des  aspects  si  variés,  il  faut  d'abord  examiner 
le  cas  le  plus  simple,  celui  de  l'inflammation  résultant  de  la  lésion 
des  tissus  par  des  agents  traumatiques^  thermiques  ou  chimiques, 
et  qui  a  été  précisément  proposa  pour  servir  à  sa  définition;  mais 
en  examinant  comment  lîïnftammaiion'  est  produite  dans  ces  cir- 
constances où  les  phénomènes  se  présentent  d'une  manière  relati- 
vement simple,  afin  d'arriver  graduellement  à  la  compréhension 
de  ceux  qui  sont  plus  compliqués  dans  les  inflammations  dites 
spontanées. 

Sous  l'influence  de  ces  causes  nocives,  les  tissus  ont  été  divisés 
ou  détruits  sur  une  partie  d'étendue  variable,  et  il  y  a  eu  inévita- 
blement une  interruption  ou  une  modification  de  la  circulation 
à  ce  niveau,  d'où  sont  résultées,  soit  la  suppression,  soit  des  modifi- 
cations de  la  nutrition  des  éléments  tissulaires  sur  les  points 
où  se  rendent  les  vaisseaux  lésés  et  des  altérations  correspon- 
dantes de  plus  en  plus  accusées.  On  remarquera  d'autre  part  une 
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dilatation  des  vaisseaux  collatéraux,  où  l'activité  circulatoire  sera 
d'autant  plus  augmentée  que  les  entraves  à  un  certain  nombre 
de  vaisseaux  terminaux  auront  été  plus  considérables.  Il  faut  sup- 
poser que  l'action  du  cœur  n'aura  pas  été  affaiblie  et  que  l'état 
général  du  sujet  ne  sera  pas  dans  de  trop  mauvaises  conditions, 
toutes  choses  qui  peuvent  modifier  le  résultat. 

L'expérience  de  Cohnheim  indique  ce  qui  va  se  passer  au  niveau 
des  parties  où  la  circulation  a  été  ainsi  accrue  :  c'est  une  diapédèse 
plus  ou  moins  abondante  des  éléments  liquides,  cellulaires  et 
globulaires  du  sang,  variable  suivant  de  nombreuses  circonstances, 
mais  où  ces  divers  éléments  ne  font  jamais  défaut,  bien  que  ce 
soit  ordinairement  les  éléments  cellulaires  qui  attirent  le  plus 
l'attention,  constituant  Thyperplasie  cellulaire  considérée  comme 
le  phénomène  essentiel  de  l'inflammation.  Mais,  il  ne  saurait  y 
avoir  le  moindre  doute  sur  ces  faits  et  sur  leur  ordre  de  succession 
qui  en  donne  l'explication. 

Or,  on  observe,  comme  chacun  sait,  des  phénomènes  analogues 
aux  précédents,  dans  les  cas  d'oblitérations  vasculaires,  soit 
par  une  ligature,  soit  par  embolie  ou  thrombose,  c'est-à-dire 
toujours  des  phénomènes  nécrosiques  ou  dégénératifs  plus  ou 
moins  manifestes  sur  le  point  correspondant  aux  troubles  circula- 
toires, et  des  phénomènes  productifs  à  la  périphérie,  où  l'inflam- 
mation se  manifeste  à  des  degrés  divers.  La  palhogénie  est  encore 
dans  ces  cas,  d'une  évidence  frappante. 

Ceci  bien  constaté,  il  nous  a  semblé  qu'on  ne  saurait  prendre 
un  meilleur  guide  pour  éclairer  la  pathogénie  des  cas  où  l'in- 
flammation se  produit,  alors  que  les  phénomènes  initiaux  échap- 
pent à  l'observation,  soit  lorsque  le  début  est  insinueux  et  lent, 
soit  au  contraire  lorsque  les  désordres  sont  rapidement  très  pro- 
noncés, soit  enfin  dans  tous  les  cas  où  les  lésions  sont  plus  ou 
moins  dilluses. 

Ce  qui  milite  en  faveur  de  cette  manière  de  procéder,  c'est  que, 
au  niveau  de  tout  foyer  inflammatoire,  on  trouve  constamment  une 
activité  circulatoire  augmentée,  se  manifestant  au  moins  par  une 
dilatation  des  vaisseaux,  comme  dans  les  cas  précédemment  indi- 
qués, et  qu'il  est  souvent  possible  d'en  saisir  la  cause  et  les  effets. 
Lorsqu'on  peut  assister  h  la  production  des  premières  altérations,  on 
ne  voit  jamais  les  cellules  commencer  à  se  modifier  avant  qu'il  y 
ait  des  troubles  circulatoires  appréciables,  tout  au  moins  on  ne  les 
•voit  pas  augmenter  de  nombre  avant  que  les  vaisseaux,  dont  elles 
dépendent,  aient  augmenté  de  volume.  Jamais  elles  ne  présentent 
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la  moindre  modification  qui  atteste  leur  indépendance.  Et  comme, 
d  autre  part,  dans'  les  faits  précédemment  indiqués,  ce  sont  bien 
manifestement  les  troubles  de  la  circulation  qui  ont  marqué  le 
début  du  processus  inflammatoire,  il  n'y  a  pas  de  raison  pour 
admettre  que  Tordre  des  facteurs  soit  renversé  dans  les  cas  où 
les  phénomènes  initiaux  échappent  à  l'examen. 

En  tin,  comme  les  oblitérations  vasculaires  spontanées  sont  évi- 
demment la  cause  incontestable  d'une  inflammation  dans  des  cas 
bien  déterminés,  il  s'agit  de  rechercher  si  Ton  peut  en  découvrir 
aussi  dans  les  diverses  inflammations  spontanées  ou  de  cause  infec- 
tieuse; car,  en  les  décelant,  on  acquiert  ainsi  toutes  probabilités 
pour  que  les  troubles  circulatoires  soient  encore  produits  de  la  même 
manière  que  dans  les  cas  pris  pour  types. 

Nos  recherches  n'ont  pas  été  infructueuses.  Dans  toutes  les 
inflammations  que  nous  allons  passer  en  revue,  nous  avons 
trouvé  un  certain  nombre  de  préparations  où  des  artérioles  sont 
oblitérées,  et  où  il  existe  le  plus  souvent  des  modifications  pro- 
fondes dans  la  circulation  capillaire  sur  les  points  où  le  tissu  est 
plus  ou  moins  bouleversé.  Ces  altérations  sont  tellement  con- 
stantes et  sont  si  bien  en  rapport  avec  ce  que  Ton  connaît  le  mieux, 
qu'on  ne  saurait  les  considérer  comme  un  facteur  négligeable,  pour 
courir  après  l'ombre  vaine  de  quelque  théorie  absolument  hypo- 
thétique. 

11  est  vrai  que  si  ces  lésions  vasculaires  ne  sont  pas  contes- 
table*, on  peut  supposer  qu'elles  sont  survenues  consécutivement 
à  la  production  de  l'inflammation,  comme  on  voit  des  vaisseaux 
plus  ou  moins  volumineux  être  manifestement  envahis  secondai- 
rement au  voisinage  des  foyers  inflammatoires.  Il  n'est  pas  dou- 
teux, en  effet,  que  l'inflammation  en  s'accentuant  et  s'étendant,  ne 
procède  par  l'envahissement  des  vaisseaux  qui  sont  affectés  comme 
tous  les  autres  éléments  des  tissus,  et  même  plus  particulièrement 
pour  les  raisons  que  nous  avons  dites.  Mais  loin  d'en  tirer  un 
motif  pour  nier  l'origine  vasculaire  de  l'inflammation,  c'est  plutôt 
une  raison  pour  l'admettre,  car  il  y  a  toutes  probabilités  pour  que 
K's  mêmes  altérations  soient  produites  de  la  môme  manière.  La 
question  qui  est  réellement  difficile  à  résoudre  est  de  savoir  par 
qu«»l  mécanisme  la  circulation  peut  être  modifiée  en  premier  lieu 
dans  beaucoup  de  cas  où  l'observation  ne  peut  porter  que  sur  les 
altérations  consécutives. 

On  a  admis,  surtout  depuis  les  travaux  de  Cl.  Bernard,  et  cer- 
tains auteurs  admettent  encore,  que  l'inflammation  peut  provenir, 
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soit  d'un  resserrement  des  vaisseaux  d'une  région,  soit  plutôt  de 
leur  dilatation  par  une  action  réflexe  ayant  son  origine  sur  un  point 
dont  les  filets  sensitifs  seraient  irrités  ou  excités  par  l'agent  nocif,  et 
occasionneraient  une  vaso-constriction  ou  une  vasodilatation  sur 
les  nerfs  correspondants.  Bien  certainement,  l'excitation  nerveuse 
peut  donner  lieu  à  des  phénomènes  de  resserrement  ou  de  dilata- 
tion des  vaisseaux  par  l'intermédiaire  des  nerfs  vaso-constricteurs 
et  vaso-dilateurs,  comme  l'ont  prouvé  notamment  les  expériences 
de  MM.  Dastre  et  Morat.  Il  en  résulte  des  modifications  de  la  circu- 
lation, qui  peuvent  assurément  jouer  un  rôle  dans  les  phénomènes 
inflammatoires;  mais  nous  ne  pensons  pas  qu'on  ait  réellement 
démontré  la  possibilité  de  réaliser,  par  ce  mécanisme  seul,  la  pro- 
duction d'une  inflammation. 

Pour  admettre  la  détermination  d'une  inflammation  spontanée 
avec  cette  théorie,  il  faut  supposer  que  la  substance  nocive 
répandue  dans  le  sang  qui  continue  h  circuler,  va  irriter  tout 
particulièrement  un  point  déterminé;  bien  plus  que  cette  irritation 
assez  légère  pour  ne  pas  engendrer  de  lésion  locale,  va  produire  un 
tel  effet  sur  certains  lilets  nerveux,  qu'il  en  résultera  une  action 
réflexe  suffisante  pour  être  le  point  de  départ  des  phénomènes 
inflammatoires.  Et  cela  alors  que  la  section  des  nerfs  et  les  exci- 
tations de  toutes  espèees,  produites  sur  l'un  et  l'autre  bout,  aussi 
bien  que  sur  les  centres  d'où  ils  émanent,  sont  absolument  impuis- 
santes h  déterminer  la  moindre  inflammation! 

À  notre  demande,  notre  collègue  M.  Morat  a  bien  voulu  très 
obligeamment  faire  l'expérience  suivante  sur  un  chien  préala- 
blement anesthésié  avec  une  injection  de  chlorhydrate  de  mor- 
phine de  0  gr.  05  et  des  inhalations  de  chloroforme.  11  a  d'abord 
préparé  pour  l'excitation  le  nerf  vaso-sympathique  à  droite,  en 
coupant  le  vague  après  sa  séparation  d'avec  le  sympathique. 
Ensuite  l'excitation  du  sympathique  par  un  courant  faradique 
a  eu  lieu  pendant  deux  heures  au  moins,  mais  avec  suspension 
de  l'excitation  de  temps  à  autre  pendant  quelques  minutes. 
Sous  l'influence  de  l'excitation  il  s'était  produit  une  vaso-dilata- 
tion  très  nette  de  la  muqueuse  des  lèvres  du  coté  correspondant. 
Et,  a  la  fin  de  l'expérience,  plusieurs  fragments  de  la  lèvre  supé- 
rieure à  droite  et  à  gauche  ont  été  prélevés  pour  être  examinés 
comparativement. 

Or,  après  avoir  placé  ces  fragments  de  chaque  côté,  en  partie 
dans  l'alcool,  en  partie  dans  le  liquide  de  Millier,  et  après  leur 
durcissement,    les  coupes  colorées   au  picrocarmin  ne  nous  ont 
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offert  aucune  trace  d'hyperplasie  cellulaire  du  côté  droit,  soit  au 
niveau  des  parties  superficielles  de  la  peau  et  de  la  muqueuse, 
soit  dans  le  tissu  musculaire  intermédiaire.  Il  nous  a  même  été 
impossible  de  constater  la  moindre  différence  sur  les  diverses 
parties  constituantes  de  la  lèvre  du  côté  excité  où  la  vaso-dilata- 
tion  avait  été  cependant  très  prononcée. 

On  objectera  peut-être  que  les  toxines  peuvent  agir  autrement 
sur  les  extrémités  nerveuses,  de  manière  à  produire  ce  qu'on  n'a 
pu  obtenir  par  d'autres  moyens.  'Mais  alors  il  ne  s'agit  que  dune 
simple  vue  de  l'esprit  sans  analogie  avec  ce  que  Ton  connaît. 

II  en  est  de  même  des  hypothèses  qui  font  agir  les  substances 
soiubles  sur  les  tissus,  en  les  irritant  d'une  manière  indéter- 
minée, en  provoquant  la  multiplication  des  cellules,  etc.  Or,  nous 
avons  déjà  réfuté  cette  hypothèse  de  la  multiplication  des  cellules 
et  notamment  sous  l'influence  de  l'action  d'une  cause  nocive. 
(V.  p.  124.)  Quant  à  celle  d'une  action  indéterminée,  elle  ne  com- 
porte pas  d'autre  objection  puisqu'elle  équivaut  à  ne  rien  expliquer. 

Cependant  les  auteurs  ont  recherché  si  dans  certains  cas  et 
notamment  dans  les  inflammations  de  cause  infectieuse,  les 
micro-organismes  ne  pourraient  pas  être  la  cause  directe  de  l'obli- 
tération de  petits  vaisseaux.  C'est  ainsi  que  depuis  longtemps  déjà 
on  a  signalé  la  présence  de  colonies  microbiennes  produisant  des 
oblitérations  de  vaisseaux  ou  étant  l'origine  des  lésions  de  leurs 
cellules  endothéliales,  aboutissant  au  même  résultat  et  marquant 
le  début  des  phénomènes  inflammatoires.  Le  même  fait  peut  natu- 
rellement se  produire  sur  des  vaisseaux  plus  petits  où  les  phéno- 
mènes initiaux  échappent  à  l'examen. 

Depuis  lors  on  a  prouvé  que  les  substances  toxiques  micro- 
biennes ou  autres  pouvaient  produire  les  mêmes  lésions;  de  telle 
sorte  qu'on  ne  peut  plus  admettre,  au  moins  pour  tous  les  ca&, 
l'action  précédemment  indiquée  des  microbes.  Mais  il  semble  assez 
rationnel  de  supposer  que  les  agents  nocifs  peuvent  agir  d'abord, 
soit  sur  des  éléments  du  sang  qui,  ayant  subi  une  altération,  sont 
capables  de  donner  lieu  à  des  embolies  capillaires,  soit  sur  les 
éléments  endothéliaux  des  plus  petites  artérioles,  dans  une  région 
où  la  circulation  est  ralentie  par  la  disposition  anatomique  des 
vaisseaux  ou  par  une  stase  résultant  de  causes  diverses,  et  le  plus 
souvent  tout  simplement  par  la  position  relativement  déclive 
des  parties  affectées,  de  manière  à  produire  les  oblitérations  que 
Von  constate  si  communément  sur  les  tissus  enflammés  et  aux- 
quelles il  est  rationnel  d'attribuer  les  autres  troubles. 
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Si  l'on  ne  veut  pas  admettre  que  ces  oblitérations  artérielles 
soient  primitives,  surtout  lorsqu'il  s'agit  d'inflammations  étendues 
comme  dans  la  pneumonie  lobaire,  par  exemple,  rien  n'empêche 
de  supposer  que  l'action  des  substances  nocives  s'est  d'abord  fait 
sentir  dans  les  éléments  cellulaires,  toujours  plutôt  sur  les  régions 
où,  pour  une  cause  quelconque,  la  circulation  est  ralentie.  Cette 
action  a  pu  avoir  lieu  par  l'intermédiaire  des  sucs  nutritifs  infec- 
tés, de  manière  à  modifier  le  protoplasma  des  cellules,  tout  au 
moins  à  troubler  les  phénomènes  osmotiques  et  dès  lors  à  entraver 
la  circulation  capillaire,  en  raison  des  rapports  intimes  existant 
entre  les  vaisseaux  capillaires  et  les  éléments  conjonctifs,  qui 
constituent  la  substance  conjonctive,  c'est-à-dire  la  matrice  de 
tous  les  éléments  propres  des  tissus.  Ces  éléments  et  surtout  ceux 
qui  sont  en  voie  de  développement  étant  modifiés  profondément 
d'une  manière  quelconque,  il  doit  en  résulter  des  troubles  de  la 
circulation  capillaire  sur  des  points  limités  ou  diffus,  notamment 
son  arrêt.  Celui-ci  ne  tarde  pas  à  se  faire  sentir  dans  les  artérioles 
dont  les  oblitérations  peuvent  alors  facilement  se  produire,  en 
donnant  lieu  iï  l'augmentation  de  la  circulation  collatérale  avec 
dilatation  des  vaisseaux,  phénomènes  inflammatoires  bien  caracté- 
risés, et  non  simple  dégénérescence.  Ce  qui  prouve,  en  tout  cas, 
l'importance  du  trouble  circulatoire,  c'est  la  localisation  de  ces 
grandes  inflammations  non  seulement  à  la  périphérie  des  organes, 
mais  encore  sur  des  parties  déclives,  lorsqu'il  n'existe  pas  quelque 
autre  cause  déterminante  bien  manifeste. 

Assurément  les  actes  tout  à  fait  initiaux  échappent  h  l'examen, 
mais  peuvent  être  rationnellement  admis  par  analogie  avec  ce  que 
nous  constatons  lorsque  l'oblitération  de  vaisseaux  un  peu  plus 
volumineux  est  produite  spontanément  ou  expérimentalement. 
On  ne  découvre  pas  non  plus  les  oblitérations  vasculaires  sur  toutes 
les  préparations  se  rapportant  à  des  infarctus  et  cependant  per- 
sonne ne  met  en  doute  qu'ils  résultent  d'oblitérations  artérielles 
appréciables  ou  non. 

Nous  montrerons  d'autre  part  la  grande  analogie  qui  existe 
entre  les  infarctus  et  les  phénomènes  inflammatoires  proprement 
dits,  plus  particulièrement  dans  le  rein  et  dans  le  poumon,  dont 
les  lésions  nous  paraissent  très  démonstratives  de  l'opinion  que 
nous  soutenons.  On  acquiert  ainsi  la  conviction  qu'il  ne  s'agit  pas 
d'une  simple  vue  de  l'esprit,  comme  pour  la  plupart  des  théories 
régnantes  de  l'irritation,  de  la  défense  de  l'organisme,  etc.  On  se 
rend  bien  compte  de  toute  la  série  des  phénomènes  observés  sans 
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exception,  qu'il  s'agisse  d'une  inflammation  à  marche  aiguë  ou 
chronique,  que  sa  cause  soit  toxique,  thermique  ou  mécanique,  etc., 
puisqu'en  définitive  les  causes  nocives  quelles  qu'elles  soient  occa- 
sionnent tout  d'abord  des  troubles  de  la  circulation,  d'où  dérivent 
les  phénomènes  inflammatoires  sous  quelque  aspect  qu'ils  se 
présentent.  Ces  troubles  sont  trop  manifestes  dans  la  généralité  des 
cas  pour  faire  admettre  des  exceptions  qui  n'existent  guère  dans  les 
choses  naturelles. 

On  oublie  trop  souvent  que  l'afflux  initial  du  sang  en  quantité 
exagérée  est  la  condition  sine  qua  non  de  la  nutrition  augmentée, 
de  l'hypertrophie  des  éléments  dans  les  conditions  que  nous  avons 
précédemment  indiquées,  et  enfin,  lorsqu'elle  persiste  et  surtout 
lorsqu'elle  augmente,  de  l'hyperplasie  attribuable  à  une  diapédèse 
plus  ou  moins  abondante,  suivant  toutes  probabilités. 

L'encombrement  des  tissus  par  de  jeunes  éléments  cellulaires 
se  produit  d'une  manière  plus  ou  moins  anormale,  soit  par  suite  de 
révolution  et  de  l'élimination  trop  lentes  des  cellules  anciennes, 
soit  surtout  par  l'abondance  trop  grande  des  éléments  jeunes  pour 
pouvoir  trouver  place  dans  la  structure  des  tissus,  et  vraisembla- 
blement par  ces  conditions  anormales  réunies.  Il  en  résulte  des 
troubles  variés  et  jusqu'à  un  bouleversement  tissulaire.  Et  naturel- 
lement plus  la  cause  aura  été  violente  et  aura  de  la  tendance  à 
persister,  plus  les  désordres  seront  considérables  et  auront  de  la 
tendance  à  s'étendre  et  à  envahir  même  les  parties  voisines  ou 
éloignées,  en  tenant  compte  de  toutes  les  circonstances  locales  et 
générales  susceptibles  de  modifier  les  altérations. 

En  tout  cas,  quels  que  soient  les  troubles  produits  et  sous  quel 
aspect  que  puissent  se  présenter  les  phénomènes  inflammatoires,  il 
ressort  manifestement  de  l'observation  des  faits,  en  partant  des  plus 
simples  et  en  suivant  tous  les  intermédiaires  pour  aboutir  aux  plus 
complexes,  que  les  lésions  ne  sont  jamais  bornées  à  des  éléments 
amples,  suivant  les  théories  généralement  adoptées,  mais  que  Ton 
*e  trouve  toujours  en  présence  de  l'organisme  ou  d'une  portion 
d'organe  ou  de  tissu  offrant  des  modifications  variables.  On  y  peut 
constater  d'une  part,  des  phénomènes  productifs  exagérés  et  d'autre 
part  des  phénomènes  de  disparition  insensible,  de  dégénérescence  ou 
de  mortification,  en  se  rendant  compte  que  les  uns  et  les  autres  sont 
en  rapport  avec  les  modifications  apportées  à  la  circulation.  Quelle 
que  soit  la  cause  nocive,  on  verra  que  c'est  toujours  l'organisme  qui 
continue  &  évoluer  dans  des  conditions  anormales  à  des  degrés  divers, 
d  où  résultent  les  aspects  variables  des  phénomènes  inflammatoires. 
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Du  reste,  en  examinant  avec  soin  les  productions  nouvelles  sur- 
tout au  niveau  des  tissus  à  productions  cellulaires,  naturellement 
abondantes  pour  leur  renouvellement  normal,  on  peut  constater  la 
tendance  constante  à  la  production  d'éléments  de  même  nature  et 
de  formations  rudimentaires,  qui  ne  laissent  aucun  doute  à  ce 
sujet.  Toutefois,  lorsqu'il  s'agit  d'un  tissu  hautement  spécialisé  et 
dont  la  structure  est  telle  que  la  nutrition  des  éléments  propres 
ne  s'effectue  qu'insensiblement  sans  leur  renouvellement  de  toutes 
pièces  et  qu'il  n'y  a  jamais  de  reproduction  après  sa  destruction, 
comme  du  reste  dans  tous  les  cas  où  un  tissu  quelconque  a  été  com- 
plètement détruit,  on  voit  les  productions  nouvelles  n'aboutir  qu'à  la 
formation  d'un  tissu  scléreux.  Il  se  substitue  aux  parties  détruites, 
sans  constituer  une  inflammation  particulière;  ce  phénomène  étant 
commun  à  tous  les  cas,  seulement  à  des  degrés  divers,  suivant  des 
circonstances  multiples  que  nous  aurons  l'occasion  d'indiquer. 

Il  n'y  a,  du  reste,  ni  formes,  ni  périodes  se  rapportant  à  des 
altérations  tantôt  destructives  et  tantôt  formatives;  car  il  y  a  dans 
tous  les  cas  des  phénomènes  concomitants  de  disparition  et  de  pro- 
duction des  éléments  constitutifs  des  tissus.  A  certains  moments 
peuvent  prédominer  les  uns  ou  les  autres,  suivant  l'état  local  de  la 
circulation,  d'où  dépend  toujours  la  nutrition  des  parties  altérées, 
comme  celle  des  éléments  normaux.  C'est  ainsi  qu'au  début,  sui- 
vant l'origine,  l'intensité  et  la  persistance  de  la  cause,  on  pourra 
avoir  tout  d'abord  des  phénomènes  dégénératifs  et  destructifs  pré- 
dominants, et  que  plus  tard,  après  la  cessation  de  l'action  nocive, 
les  phénomènes  productifs  prendront  le  dessus,  d'autant  que  la 
circulation  aura  été  plus  active  ii  la  périphérie. 

On  dit  que  dans  ce  dernier  cas,  il  se  produit  des  phénomènes  de 
réparation;  mais  en  réalité  il  ne  s'agit  toujours  que  de  la  continua- 
tion des  mêmes  phénomènes  d'évolution  des  tissus  dans  des  con- 
ditions qui  permettent  cette  réparation.  La  guérison  a  lieu,  non 
par  le  fait  de  l'intervention  d'une  nature  médicatrice  agissant  dans 
un  but  final,  mais  simplement  par  la  continuation  des  phénomènes 
biologiques  propres  à  tout  être  organisé,  en  rapport  avec  les  modifi- 
cations anatomiques  résultant  des  causes  nocives  passagères.  Il  n'y  a 
que  cela  dans  tout  processus  inflammatoire  comme,  du  reste,  dans 
tout  état  pathologique,  depuis  le  commencement  jusqu'à  la  fin; 
en  remarquant  que  la  guérison  est  impossible,  soit  lorsque  la  cause 
nocive  persiste,  soit  lorsque  les  troubles  produits  ont  déterminé 
des  désordres  tels  que  les  réparations  ne  peuvent  pas  aboutir  à  la 
cicatrisation,  et  que  la  vie  aussi  peut  être  compromise. 
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DIVISION   DE   L'INFLAMMATION 

Après  ce  qui  vient  d'être  dit  sur  l'interprétation  des  phénomènes 
inflammatoires,  on  ne  peut  que  rejeter  absolument  les  divisions  de 
l'inflammation  proposées  par  les  auteurs,  suivant  des  conceptions 
théoriques  inadmissibles. 

C'est  ainsi  que  l'inflammation  ne  saurait  être  tantôt  «  parenchyma- 
teuse  »  et  tantôt  «  interstitielle  »,  comme  on  l'admet  depuis  les  tra- 
vaux de  Virchow,  parce  que  l'inflammation,  quelle  qu'elle  soit,  n'est 
qu'une  modification  apportée  aux  phénomènes  normaux  de  nutri- 
tion et  de  rénovation  cellulaire,  en  même  temps  que  de  destruction, 
qui  se  rapportent  à  toutes  les  parties  constituantes  des  tissus  et  non 
pas  seulement  à  certains  éléments  qui  ne  sauraient  être  considérés 
isolément. 

Du  reste,  l'expression  d'inflammation  parenchymateuse  a  dévié 
du  sens  employé  primitivement  par  Virchow,  qui  y  fait  probable- 
ment allusion  lorsqu'il  dit  qu'elle  est  devenue  plus  usitée  qu'il 
l'aurait  voulu.  C'est  qu'en  effet,  on  ne  l'emploie  guère  que  pour 
désigner  la  dégénérescence  graisseuse  et  principalement  celle  des 
reins.  Or,  on  ne  fait  ainsi  qu'établir  dans  les  dénominations,  une 
confusion  qui  n'est  nullement  justifiée  et  ne  peut  être  utile 
à  quoi  que  ce  soit;  car  on  ne  voit  guère  l'intérêt  qu'il  peut  y 
avoir  à  confondre  des  choses  totalement  différentes  sous  la  même 
dénomination. 

Les  mêmes  réflexions  s'imposent  pour  ce  qui  concerne  la  division 
de  l'inflammation,  en  «  dégénérative  »  et  «  productive  »,  qui  n'est 
qu'une  variante  de  la  précédente. 

On  ne  peut  pas  non  plus  diviser  l'inflammation  avec  M.  Lance- 
rez ux,  en  «  inflammation  exsudative,  suppurative  et  proliférative  », 
tout  au  moins  parce  que  l'inflammation  suppurative,  aussi  bien 
que  r exsudative,  sont  en  même  temps  proliféra tives. 

On  a  divisé  l'inflammation,  suivant  sa  cause,  en  «  inflammation 
trauma tique,  chimique  et  infectieuse  ».  Dans  tous  les  cas,  c'est 
une  cause  agissant  physiquement  sur  les  éléments  constituants 
des  tissus  pour  les  détruire  et  apporter  un  trouble  dans  leurs 
phénomènes  de  nutrition  et  de  rénovation  cellulaire  ;  il  est 
néanmoins  important  de  tenir  compte  de  cette  cause  dont  le  mode 
d'action  peut  différer,  non  seulement  suivant  les  divisions  indiquées 
ci-dessus,  mais  encore  suivant  des  circonstances  nombreuses  rela- 
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tives  à  la  nature  de  l'agent  nocif,  à  son  intensité  d'action,  etc.  En 
même  temps,  il  faut  prendre  en  grande  considération  la  localisation 
et  Tétendue  de  la  lésion  dans  les  organes  et  les  tissus,  qui  a  aussi 
donné  lieu  à  une  «  division  régionale  de  l'inflammation  »,  suivant 
qu'elle  siège  sur  la  peau,  sur  les  muqueuses,  sur  les  séreuses,  sur 
l'appareil  circulatoire,  sur  les  appareils  glandulaires,  sur  les  vis- 
cères, sur  les  muscles  et  les  nerfs,  etc. 

C'est  en  prenant  pour  base  «  les  données  relatives  à  la  fois  k 
Tétiologie  et  à  la  localisation  des  lésions  »,  qu'on  pourra  établir  de 
la  manière  la  plus  profitable,  une  classification  de  toutes  les 
inflammations  dont  l'organisme  est  susceptible  d'être  atteint,  et 
dont  les  modalités  peuvent  être  encore  infiniment  variées  par  suite 
de  l'influence  résultant  de  circonstances  accidentelles  nombreuses. 

C'est  h  tort  que  l'on  a  aussi  divisé  l'inflammation,  suivant  l'altéra- 
tion des  tissus,  en  «  inflammation  catarrhale,  nécrosique,  ulcéreuse, 
gangreneuse  »  et,  suivant  la  nature  des  exsudats,  en  «  inflam- 
mation séro-fibrineuse,  fibrineuse,  purulente,  putride,  hémorra- 
gique, etc.  »,  d'abord  parce  que  ces  diverses  dénominations  ne  sont 
pas  applicables  à  tous  les  tissus,  et,  ensuite,  parce  que  chaque 
variété  ainsi  admise  n'est  pas  indépendante,  chacune  pouvant  se 
rencontrer  sur  la  même  région,  sous  l'influence  de  la  même  cause, 
successivement  et  simultanément. 

Mais  cela  n'empêche  pas  de  se  servir  de  ces  dénominations 
diverses,  surtout  en  clinique,  pour  caractériser  d'un  mot  l'aspect 
prédominant  que  présente  l'inflammation  de  telle  ou  telle  partie  à 
un  moment  donné,  sauf  à  rechercher  les  causes  ordinairement 
complexes  qui  donnent  aux  lésions  un  aspect  variable. 

Ainsi  les  aspects  présentés  par  les  lésions  inflammatoires  seront 
excessivement  variés  (on  peut  même  dire  innombrables).  Ils  seront 
en  rapport  avec  la  cause  et  le  lieu  de  production  des  lésions, 
le  degré  d'altération  des  tissus,  les  phénomènes  prédominants 
de  destruction  et  de  production,  les  modalités  nombreuses  dans 
l'évolution  des  productions  anormales  plus  ou  moins  localisées 
ou  généralisées,  et  les  phénomènes  dits  de  terminaison  abou- 
tissant à  des  destructions  de  tissus  et  d'organes,  ainsi  qu'à  des 
phénomènes  de  réparation  et  de  cicatrisation,  qui  tous  ne  rési- 
dent que  dans  une  déviation  plus  ou  moins  prononcée  des  phéno- 
mènes normaux.  Ils  pourront  encore  se  présenter  avec  une 
marche  rapide  ou  lente  qui  est  la  base  de  la  grande  division  de 
l'inflammation  généralement  admise  en  «  aiguë  et  chronique  ». 
-  Au  premier  abord,  cette  division  paraît  très  simple  et  très  naturelle  > 
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lorsque  se  présentent  à  l'esprit  les  faits  où,  d'une  part,  les  altéra- 
tions sont  rapidement  produites,  et  où,  d'autre  part,  elles  n'ont  lieu 
que,  pour  ainsi  dire,  d'une  manière  insensible.  Mais  nombreux 
sont  les  cas  dans  lesquels  il  est  difficile,  sinon  impossible,  de  dire 
où  finit  l'inflammation  aiguë  et  où  commence  l'inflammation 
chronique. 

Dans  le  but  de  parer  à  cette  difficulté,  on  a  admis  une  forme  pou- 
vant servir  de  transition  sous  le  non  d'inflammation  «  subaiguë  », 
mais  on  ne  peut  pas  davantage  en  fixer  les  limites.  C'est  que  l'in- 
flammation ne  pouvant  pas  être  définie  parles  innombrables  lésions 
qu'on  rencontre,  il  n'est  pas  possible  non  plus  d'établir  de 
divisions  définies  d'une  manière  précise. 

Il  s'agit  toujours  des  mêmes  phénomènes  naturels  modifiés  par 
une  évolution  rapide  ou  lente  aux  degrés  extrêmes  où  la  différence 
dans  les  altérations  peut  être  très  manifeste,  mais  devient  gra- 
duellement insensible  dans  les  cas  intermédiaires,  comme  du  reste 
dans  tous  les  phénomènes  d'ordre  naturel.  En  outre,  comme  il 
sera  facile  de  le  démontrer,  on  peut  rencontrer  dans  les  inflamma- 
tions dites  chroniques  des  altérations  semblables  à  celles  de  cer- 
taines formes  aiguës,  et  celles-ci  peuvent  s'accompagner  aussi 
d'altérations  considérées  comme  caractérisant  les  formes  chro- 
niques. Il  en  résulte  que  les  dénominations  d'inflammation  aiguë, 
subaiguë  ou  chronique,  sont  plutôt  du  domaine  clinique.  En  tout 
cas,  elles  ne  sauraient  impliquer  un  changement  de  nature  dans  la 
production  de  lésions  qui,  bien  souvent,  passent  insensiblement 
de  la  marche  rapide  h  la  marche  lente,  c'est-à-dire  de  l'inflamma- 
tion aiguë  à  l'inflammation  chronique,  et  aussi,  quoique  plus 
rarement,  de  l'inflammation  chronique  ou  subaiguë  à  la  forme 
aiguë. 

En  effet,  qu'il  s'agisse  d'inflammation  aiguë  ou  chronique,  il  n'y  a 
pas  de  lésions  caractéristiques  se  rapportant  à  chacune  d'elles. 
La  sclérose,  qui  prédomine  le  plus  souvent  dans  les  inflammations 
chroniques,  se  rencontre  aussi  dans  celles  qui  sont  tout  à  fait 
aiguës,  comme  on  peut  le  constater  dans  les  inflammations  des 
divers  tissus,  surtout  dans  ceux  de  nature  fibreuse,  notamment 
dans  l'inflammation  aiguë  des  valvules  du  cœur,  du  péricarde, 
des  plèvres,  des  tissus  péri-articulaires,  etc.,  et  particulièrement  dans 
les  inflammations  suppurées,  enfin  au  niveau  de  la  zone  dite  de 
réparation  de  toute  inflammation  aiguë.  D'autre  part,  on  a  des 
productions  cellulaires  abondantes  et  persistantes  dans  les  inflam- 
mations chroniques   et   principalement  dans  celles   des    organes 
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riches  en  éléments  cellulaires,  comme  les  poumons,  les  reins,  c 
Quoique  la  suppuration  se  présente  plutôt  avec  une  inflammati 
aiguë,  il  est  certain  qu'elle  se  rencontre  assez  fréquemment  h  Vï 
chronique. 

Ainsi  les  lésions  inflammatoires  peuvent  se  présenter  s< 
des  aspects  différents  qui  dépendent,  non  seulement  de  1 
marche,  mais  encore  de  circonstances  variées  très  nombreux 
Pour  bien  les  apprécier,  il  importe  donc  d'avoir  consts 
ment  présentes  h  l'esprit  les  conditions  anatomiques  et  bi( 
giques  des  divers  éléments  des  tissus,  afin  de  se  rendre  compte 
la  nature  des  produits  pathologiques  ;  ceux-ci  ne  consistant  t 
jours,  comme  nous  pensons  le  démontrer,  qu'en  ces  mêmes 
ments  plus  ou  moins  modifiés  à  leurs  diverses  phases  d'évoluti 

Avant  d'analyser  les  phénomènes  inflammatoires  proprem 
dits,  c'est-à-dire  avec  toutes  les  modifications  qui  les  constitue 
nous  devons  d'abord  examiner  le  trouble  décrit  sous  le  nom 
congestion,  qui  correspond  à  un  afflux  anormal  du  sang  dans 
vaisseaux,  non  seulement  en  raison  de  son  rôle  important  d 
l'inflammation,  mais  encore  parce  que  les  auteurs  considèi 
aussi  ce  trouble  comme  pouvant  constituer  un  état  pathologi 
défini  et  distinct,  cependant  souvent  confondu  avec  l'inflammat 
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CONGESTION    VASCULAIRE 

La  congestion  qui  se  traduit  cliniquement  par  de  la  rouget 
de  la  tuméfaction,  a  toujours  figuré  au  nombre  des  phénomi 
principaux  de  l'inflammation  et  même,  pour  Boerhaave,  comm 
cause  déterminante.  Néanmoins  on  a  aussi  toujours  cherché 
distinguer  de  l'inflammation  et  même  de  la  fluxion  (qui  est  déj 
l'inflammation),  en  constatant  sa  présence  dans  diverses  cin 
stances  sans  les  autres  caractères  de  cette  affection. 

On  définit  la  congestion  simple  par  V augmentation  de  Vafflui 
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sang  avec  dilatation  des  vaisseaux,  sans  extravasation  anormale,  sans 
altération  structurale  d'aucune  sorte.  C'est  le  phénomène  précédant 
l'entrée  en  fonction  des  organes,  qui  est  toujours  en  rapport  avec 
leur  activité  augmentée,  et  qui  résulte  aussi  d'une  excitation  directe 
ou  réflexe  du  système  nerveux,  mais  qui  peut  encore  se  produire  sous 
l'influence  d'un  obstacle  à  la  circulation.  C'est  ainsi  que  la  conges- 
tion est  dite  active  quand  elle  paraît  provenir  d'un  apport  exagéré 
du  sang,  et  passive  lorsqu'elle  résulte  d'une  entrave  à  la  circulation 
en  retour.  Tout  le  monde  est  à  peu  près  d'accord  à  ce  sujet,  et 
encore  pour  la  distinguer  de  l'inflammation  théoriquement;  car,  en 
réalité,  on  confond  habituellement  les  deux  termes. 

On  dit  couramment  que  le  poumon  est  congestionné,  alors  qu'il 
s'agit  déjà  de  phénomènes  inflammatoires.  Il  n'en  est  pas  autrement 
pour  la  prétendue  congestion  pulmonaire  de  Woillez,  quoiqu'elle 
ait  été  plus  particulièrement  étudiée.  La  congestion  delà  rate  corres- 
pond le  plus  souvent  à  une  inflammation  aiguë  ou  chronique.  Il 
en  est  souvent  de  même  pour  ce  qu'on  désigne  sous  le  nom  de 
congestion  de  la  peau  ou  des  muqueuses.  Une  congestion  céré- 
brale peut  assurément  se  produire.  Néanmoins  ce  terme  est  le  plus 
souvent  employé  pour  désigner  des  phénomènes  en  rapport  avec 
une  hémorragie  ou  une  oblitération  vasculaire. 

En  réalité,  la  congestion  simple  est  quasi  un  phénomène  phy- 
siologique, et,  dans  les  cas  pathologiques,  il  se  transforme  bientôt 
en  état  inflammatoire  ;  de  telle  sorte  qu'on  a  déjà  affaire  à  cet  état 
dans  la  plupart  des  cas  désignés  sous  le  nom  de  congestion. 

Cela  provient  de  ce  que  la  dilatation  des  vaisseaux  par  l'accumu- 
lation anormale  du  sang  est  le  phénomène  commun  dans  les  deux  cas, 
car  il  ri  y  a  pas  <f  inflammation  sans  cette  modification  préalable 
de  la  circulation. 

C'est  lorsque  l'inflammation  est  à  son  début  ou  qu'elle  se  pré- 
sente avec  peu  d'intensité  qu'elle  est  surtout  confondue  avec  la 
congestion  qui  est  le  phénomène  dominant.  Si  l'on  a  des  doutes, 
au  lieu  de  dire  congestion  simple,  on  se  sert  du  terme  de 
congestion  inflammatoire,  c'est-à-dire  de  congestion  intense  qui 
s'accompagne  ou  va  s'accompagner  d'inflammation,  autant  dire 
d'exsudation  ou  de  productions  anormales,  lesquelles  font  défaut 
dans  la  congestion  simple. 

Cependant  la  limite  qui  existe  entre  ces  deux  états  n'est  pas  aussi 
tranchée  que  pourrait  le  faire  croire  l'examen  de  cas  typiques, 
comme  ceux  par  exemple  d'une  congestion  passagère  produite  sur 
In  peau  par  l'application  momentanée  d'un  corps  chaud  ou  d'un 
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sinapisme  d'une  part,  et  l'effet  suffisamment  prolongé  d'unemplài 
cantharidé  d'autre  part.  C'est  que  l'action  de  la  canthari 
commence  à  se  manifester  par  une  congestion,  et  que  le  sinapisi 
laissé  assez  longtemps  en  place  produit  aussi  de  Tinflammatic 
qu'enfin  il  en  est  de  même  de  l'action  d'un  corps  suffisammc 
chaud.  Il  existe  donc  une  transition  insensible  entre  les  phénomèi 
congcstifs  simples  et  inflammatoires  qu'on  peut  observer  do 
ces  cas  et  dans  beaucoup  d'autres;  d'où  la  conclusion  qu  une  ce 
gestion  tant  soit  peu  intense,  répétée  ou  persistante,  doit  aboutii 
l'inflammation. 

C'est,  en  effet,  ce  qui  a  lieu  dans  la  plupart  des  cas,  mais  n 
dans  tous,  et  il  importe  d'examiner  d'une  manière  aussi  précise  q 
possible  les  conditions  en  rapport  avec  les  diverses  circonstam 
qui  peuvent  se  présenter. 

On  sait  qu'à  l'état  normal,  les  organes  en  fonction  sont  le  sii 
d'une  activité  circulatoire  augmentée,  d'une  véritable  congesti 
active  et  d'autant  plus  que  l'organe  doit  fournir  une  plus  grar 
quantité  d'éléments  qui,  suivant  toutes  probabilités,  provienm 
du  sang,  ainsi  que  nous  l'avons  précédemment  exposé.  Or,  si,  s< 
l'influence  d'une  cause  quelconque,  une  congestion  analogue 
produite,  elle  donnera  lieu  aussi  à  des  productions  cellulaires  p 
abondantes,  évoluant  plus  rapidement,  etc.  Et  s'il  s'agit  de  la  pej 
par  exemple,  on  pourra  constater  une  desquamation  anorm 
de  cellules  cornées  en  rapport  avec  l'hyperproduction  cellule 
résultant  de  la  congestion  précédemment  déterminée,  sans  qu'il  s 
nécessaire  de  faire  intervenir  un  processus  inflammatoire  lorsq 
n'y  a  pas  eu  de  perturbation  produite  dans  la  structure  du  tissu 
y  a  eu  seulement  sous  l'influence  de  Thyperémie,  une  product 
plus  abondante  d'éléments  qui  ont  évolué  plus  rapidement,  m 
en  somme,  dans  les  conditions  habituelles  et  sans  modificat 
anormale.  C'est  ainsi  que  l'on  peut  expliquer  l'absence  de  to 
production  inflammatoire  sous  l'influence  d'une  vaso-dilatat 
expérimentale  produite  môme  avec  une  grande  intensité  par  i 
excitation  nerveuse,  comme  nous  l'avons  indiqué  précédemme 

Que  la  congestion  soit  plus  vive  ou  plus  prolongée,  que 
éléments  produits  n'aient  pas  le  temps  et  la  place  nécessaires  p< 
leur  évolution,  ils  se  répandront  d'une  manière  anormale  dans 
tissu  conjonctif,  dont  ils  vont  ainsi  modifier  la  structure,  par  1 
accumulation  sur  certains  points  où  ils  comprimeront  les  ca 
laires  et  les  diverses  parties  constituantes  du  tissu.  Ils  donner 
lieu  ainsi  à  des  troubles  secondaires  de  la  circulation,  d'où  roi 
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feront  d'une  part  des  lésions  dégénératives,  d'autre  part  des  pro- 
ductions anormales  nouvelles.  L'inflammation  sera  établie  avec 
les  caractères  qui  lui  sont  assignés,  continuant  à  augmenter 
d'intensité  et  à  s'étendre  ou,  au  contraire,  à  s'amender  et  à  dis- 
paraître, suivant  que  la  cause  productrice  de  la  congestion  initiale 
persistera  ou  viendra  à  cesser. 

Ce  qui  est  particulièrement  à  remarqner,  c'est  que  l'inflammation 
est  produite  à  la  suite  d'une  congestion  active  et,  par  conséquent, 
de  même  nature  que  celle  à  laquelle  se  rapporte  le  fonctionnement 
habituel  ou  augmenté  de  l'organe;  ce  qui  prouve  bien  que  l'inflam- 
mation provient  seulement  d'une  exagération  dans  les  productions 
habituelles,  mais  avec  des  déviations  résultant  de  l'encombrement 
des  parties  et  des  perturbations  apportées  dans  les  tissus  au  point 
de  vue  de  leur  constitution  et  de  leur  fonctionnement. 

L'effet  de  la  congestion  active  ou  passive  dans  la  production  de 
l'inflammation,  correspond  à  celui  qu'on  observe  dans  l'état  phy- 
siologique. On  en  a  la  preuve  en  comparant  les  phénomènes  pro- 
ductifs en  rapport  avec  la  congestion  active,  h  ceux  du  fonctionne- 
ment plus  ou  moins  prononcé  de  l'organe  qu'il  est  possible 
de  déterminer  expérimentalement,  comme  dans  l'expérience  de 
Cl.  Bernard,  où  l'on  peut  juger  de  l'effet  produit  sur  la  sous-maxil- 
laire par  l'excitation  de  la  corde  du  tympan.  Au  contraire,  l'absence 
de  phénomènes  inflammatoires  dans  les  cas  de  stase  veineuse  corres- 
pond à  ce  que  l'on  peut  constater  dans  le  fonctionnement  diminué 
des  organes  qui  sont  le  siège  de  cette  stase,  et  à  ce  que  Ton  peut 
prouver  expérimentalement  par  la  ligature  des  veines. 

Aussi  faut-il  en  conclure  que,  si  des  congestions  actives  peuvent 
exister  et  même  se  répéter  sans  donner  lieu  à  des  phénomènes 
inflammatoires  lorsqu'elles  sont  légères  et  passagères,  comme  on 
I  observe  dans  beaucoup  de  circonstances,  elles  sont  cependant 
particulièrement  susceptibles  d'aboutir  à  des  inflammations,  soit 
par  leur  répétition,  leur  persistance  et  leur  intensité,  soit  en  favo- 
risant l'action  des  agents  capables  de  produire  d'emblée  cet  effet 
par  quelque  entrave  à  la  circulation  sur  le  môme  point. 

Effectivement,  un  arrêt  de  la  circulation  sur  un  point  déterminé 
e>t  souvent  la  cause  initiale  d'une  inflammation,  mais  de  telle 
M>rto  qu'en  amont  la  circulation  soit  activée  et  augmentée.  Et 
pour  cela  il  faut  que  l'obstacle  porte  sur  des  artères  ou  des  capil- 
laires artériels.  On  conçoit  très  bien  comment  dans  ces  conditions 
la  congestion  des  parties  voisines  qui  en  résulte,  consiste  dans  un 
apport  augmenté  du  sang,  dans  une  véritable  congestion  active  et 
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même  à  un  tel  degré  que  Ton  voit  se  produire  les  altérations 
caractéristiques  de  l'inflammation  avec  les  phénomènes  normaux 
simplement  augmentés  sur  les  confins. 

Il  n'en  est  pas  de  môme  lorsque  l'obstacle  se  produit  au  niveau 
des  veines,  donnant  lieu  à  une  congestion  passive.  On  peut,  en  effet, 
constater  souvent  une  stase  sanguine  excessive  avec  dilatation  des 
veines,  sur  les  extrémités  des  membres  par  suite  d'un  obstacle  circu- 
latoire au  niveau  du  cœur  ou  sur  un  gros  tronc  veineux  qui  com- 
mande les  dilatations  vasculaires  d'un  organe  quelconque  aussi 
bien  que  des  membres,  sans  qu'on  constate  d'inflammation  manifeste 
auprès  des  veines  et  des  capillaires  plus  ou  moins  dilatés  et  gorgés  de 
sang.  C'est  que  les  conditions  ne  sont  plus  les  mêmes  que  celles  aux- 
quelles se  rapporte  l'inflammation.  Il  y  a  bien  une  dilatation  des 
vaisseaux  par  stase  sanguine  ;  mais  c'est  au  niveau  de  la  circulation 
en  retour,  avec  un  sang  qui  a  perdu  ses  qualités  vivifiantes  et  qui, 
loin  d'augmenter  l'activité  nutritive,  tend  plutôt  à  la  ralentir,  surtout 
lorsqu'il  s'agit  d'un  obstacle  au  niveau  du  cœur  droit  qui  se  fait 
sentir  sur  tout  le  système  veineux  et  par  conséquent  sur  tout 
l'appareil  circulatoire,  pour  ralentir  la  circulation  d'une  manière 
générale  dans  toutes  les  veines  et  diminuer  en  môme  temps  l'apport 
du  sang  par  les  artères. 

Un  autre  exemple  typique  de  cette  dilatation  vasculairc  par 
entrave  à  la  circulation  cardiaque  est  offert  par  le  foie  cardiaque  où 
Ton  peut  trouver,  non  seulement  la  dilatation  des  veines  sus-hépa- 
tiques, mais,  aussi  et  surtout  celle  des  capillaires  inlcrtrabéculaires, 
h  des  degrés  divers,  jusqu'au  point  où  près  des  veines  sus-hépa- 
tiques les  trabécules  sont  comprimées  et  même  parfois  complète- 
ment effacées,  réduites  h  dos  travées  filiformes,  sans  qu'on  puisse 
trouver  la  moindre  trace  d'inflammation.  Le  réseau  capillaire  est 
alors  composé  de  vaisseaux  volumineux  qui  no  semblent  avoir 
pour  les  séparer  que  les  travées  filiformes  représentant  les  trabé- 
cules,  mais  où  il  est  impossible  de  constater  ni  substance  proto- 
plasmique,  ni  noyaux.  Il  n'y  a  même  plus  place  pour  des  produc- 
tions cellulaires. 

Il  est  h  remarquer  que  les  capillaires  ne  présentent  cette  dilata- 
tion excessive  qu'au  voisinage  des  veines  où  la  circulation  est 
entravée,  et  que  dans  les  parties  des  lobules  où  ils  se  trouvent 
près  des  espaces  portos,  ils  ne  sont  que  peu  ou  pas  dilatés.  C'est 
ainsi  que  le  trouble  circulatoire  veineux  se  fait  encore  sentir 
sur  les  capillaires  correspondants,  mais  seulement  à  une  faible 
distance. 
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La  paroi  des  veines  sus-hépatiques  peut  être  seulement  un  peu 
épaissie  et  hyaline,  sans  productions  cellulaires  anormales  à  son 
pourtour,  quel  que  soit  le  degré  d'intensité  de  la  congestion  par 
stase.  Ce  dernier  trouble  ne  peut  donc  à  lui  seul  donner  lieu  à  des 
phénomènes  inflammatoires,  ainsi  qu'on  l'admet  généralement.  Et 
lorsqu'ils  existent  simultanément  (fig.  20),  ce  n'est  pas  au  pour- 
tour des  veines  sus-hépatiques  qu'on  les  voit  se  développer,  ainsi 
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qu'on  l'admet  encore,  mais  tout  d'abord  au  niveau  des  espaces 
portes,  dans  tous  les  cas  d'inflammation  du  foie.  Lorsque  celle-ci 
augmente  d'intensité,  les  nouvelles  produclions  peuvent  atteindre 
des  veines  sus-hépatiques,  sans  que  jamais  les  lésions  y  soient  pré- 
dominantes. Du  reste,  cette  inflammation  provient  des  causes  qui 
sont  "susceptibles  de   l'engendrer,  en  dehors   de   toute   congestion 
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préalable  de  cette  nature,  de  telle  sorte  qu'on  peut  tout  ou 
se  demander  si  elle  favorise  l'action  de  ces  causes. 

L'absence  d'inflammation  sous  l'influence  d'une  congés 
intense  seule,  n'est  pas  particulière  au  foie;  on  peut  lu  consl 
partout  ailleurs.  On  sait  combien  les  séreuses  deviennent  facilcr 
le  siège  d'une  inflammation  sous  l'influence  des  moindres  ai 
dites  irritantes.  Or,  on  peut  voir  sur  la  ligure  21  qui  se  ni]i| 
à  un  fragment  superficiel  de  la  paroi  d'un  cœur  où  le  troi 


loiros  musculaires  participant  a  In  dilata  lion. 

Botal  persistait,  une  congestion  d'une  intensité  extraonj 
sur  tous  les  points,  sans  trace  de  péricardite  ni  de  myoei 
Les  vaisseaux  du  tissu  sous-péricardique  sont  très  volun 
et  confluents.  On  constate  également  la  dilatation  des  cap 
du  tissu  cellulo-adipeux  sous-jacent  et  du  tissu  musculaii 
vaisseaux  sont  dilatés  et  remplis  de  sang,  formant  un  il 
réseau,  aussi  manifeste  que  s'il  s'agissait  d'une  injection  c 
bien  réussie,  sans  le  moindre  exsudât  à  la  surface  do  la  si' 
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On  voit  seulement  que  le  péricarde  est  plus  épais  et  offre  l'aspect 
hyalin,  phénomène  déjà  constaté  sur  la  paroi  des  veines  sus-hépa- 
tiques, et  qui  se  rapporte  à  la  gêne  de  la  circulation.  Toutefois  on 
y  constate  aussi  un  certain  degré  d'hyperplasie  cellulaire  qu'on  peut 
considérer  comme  une  tendance  à  un  léger  état  inflammatoire  pro- 
duit très  lentement  en  raison  de  la  longue  durée  des  troubles. 

Rien  n'est  commun  comme  de  trouver  une  congestion  intense 
des  reins  sans  inflammation. 

On  peut  voir  des  points  où  le  poumon  très  congestionné  ne 
présente  pas  d'exsudat.  Cependant,  sous  cette  influence,  cet  organe 
est  bien  vite  le  siège  de  phénomènes  inflammatoires;  ce  qui  parait 
tenir  aux  conditions  dans  lesquelles  la  circulation  a  lieu.  Il  est 
à  remarquer,  en  effet,  que  les  parois  alvéolaires  offrent  un 
réseau  vasculaire  excessivement  riche,  et  que  c'est  précisément 
le  cœur  droit,  où  afflue  le  sang  en  abondance  dans  les  cas  d'entrave 
à  la  circulation,  qui  a  un  rôle  actif  dans  la  propulsion  du  sang 
à  travers  le  parenchyme  pulmonaire.  Ce  sang  acquiert  bien  vite  les 
qualités  de  sang  artériel,  de  telle  sorte  que  la  congestion  qui  en 
résulte  présente  la  plus  grande  analogie  avec  les  congestions 
actives,  surtout  pour  peu  que  se  rencontre  dans  les  vaisseaux  un 
obstacle  favorisé  par  la  stase  et  produit  par  des  causes  diverses 
capables  d'engendrer  une  inflammation. 

La  peau  et  les  muqueuses  ainsi  que  les  tissus  sous-jacents 
peuvent  être  fréquemment  le  siège  d'une  congestion  passive  sans 
inflammation;  mais  ce  n'est  pas  à  dire  que,  comme,  du  reste, 
toutes  les  congestions  passives  des  autres  parties  de  l'organisme, 
elles  ne  puissent  pas,  à  un  moment  donné,  présenter  sur  quelques 
points  ou  même  au  niveau  de  toutes  les  parties  congestionnées 
des  phénomènes  inflammatoires.  On  peut  se  demander  alors  si  la 
congestion  passive  ne  peut  pas  par  elle-même  aboutir  à  ce  résultat 
ou  au  moins  jouer  le  rôle  de  circonstance  prédisposante. 

Il  est  bien  certain  qu'une  partie  congestionnée  est  plus  exposée 
aux  lésions  résultant  des  moindres  traumatismes.  11  semble  aussi 
que  le  ralentissement  de  la  circulation  capillaire  qui  en  résulte 
doit  favoriser  des  obstructions  vasculaires  éminemment  propices 
à  la  détermination  des  phénomènes  inflammatoires  sous  l'influence 
des  causes  internes  auxquelles  on  les  attribue  ordinairement,  ou 
même  simplement  par  les  altérations  produites  de  proche  en 
proche,  jusqu'à  ce  que  la  vis  a  tergo  se  fasse  sentir  anormalement. 

Celte  assertion  paraît  en  opposition  avec  ce  que  nous  avons  dit 
précédemment,  en  avançant   que    non   seulement   la   congestion 
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passive  ne  donne  pas  lieu  par  elle-même  à  l'inflammation, 
qu'elle  n'est  pas  propice  à  son  développement.  Or,  il  faut  pré 
ment  distinguer  les  conditions  qui  donnent  lieu  à  des  phénom 
inflammatoires  de  celles  qui  favorisent  leur  développement, 
ainsi  que  la  congestion  passive  expose  à  la  production  de  ces 
nomènes,  mais  n'est  pas  favorable  a  leur  évolution.  Si  nièmc 
inflammation  se  produit  dans  ces  conditions,  elle  est  ordinaire 
insensible  et  lente.  Et  si  la  congestion  passive  est  très  int 
elle  expose  les  parties  à  la  mortification  plutôt  qu'aux  produc 
excessives  qui  caractérisent  l'inflammation,  laquelle  se  mari 
alors  à  la  périphérie  où  une  congestion  active  a  pu  résulter  ( 
derniers  accidents. 

Cette  différence  dans  les  phénomènes  congestifs  est  surtou 
marquée  lorsqu'on  compare  la  congestion  active  à  la  cong 
passive  résultant  d'un  obstacle  éloigné,  au  niveau  du  cœ 
d'une  grosse  veine.  Mais  il  n'en  est  plus  de  même  si  Toi: 
s'est  produit  sur  une  veine  de  petit  calibre  par  suite  de  thron 
Il  en  résulte  toujours  des  phénomènes  inflammatoires  pi 
moins  prononcés,  non  seulement  autour  des  parois  de  la 
oblitérée,  mais  encore  dans  une  partie  au  moins  du  territoire 
laire  qui  en  dépend. 

L'inflammation  des  parois  de  la  veine  oblitérée  n'est  pat 
teuse.  On  a  longtemps  discuté  pour  savoir  si  cette  inflami 
est  primitive  comme  le  voulait  Cruveilhier,  ou  si  elle  est 
daire  suivant  l'opinion  soutenue  par  Virchow.  Mais  il  i 
des  observations  et  de  l'expérimentation  que  les  deux  pr< 
doivent  être  admis;  car  si,  le  plus  souvent,  l'oblitératic 
neuse  se  produit  au  niveau  de  foyers  inflammatoires  auxquc 
ticipent  les  veines,  et  aussi  au  niveau  des  grosses  veir 
deviennent  le  siège  d'inflammation  par  suite  de  lésions  d< 
seaux  de  leurs  parois,  il  est  indubitable  que  la  production 
thrombose  dans  une  veine  donûe  lieu  h  une  inflammation 
pondante  de  ses  parois. 

Comme  nous  avons  eu  déjà  l'occasion  de  le  dire,  si  cett< 
porte  sur  un  vaisseau  plus  ou  moins  volumineux,  elle 
peu  sentir  du  côté  des  petites  veines  et  des  capillaires  qui 
tributaires,  parce  que  la  circulation  pourra  encore  se  fai 
ou  moins  bien  par  les  collatérales.  Or,  on  comprend  qv 
soit  plus  de  même  lorsqu'une  toute  petite  veine  est  t 
parce  que  la  circulation  doit  être  beaucoup  plus  entrave 
tous  les  capillaires  qui   y  aboutissent  directement,    et  q 
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en  résulter  une  congestion  analogue  aux  congestions  actives. 
On  peut  soutenir,  il  est  vrai,  que  cette  inflammation  provient  de 
la  propagation  de  celle  de  la  paroi  veineuse,  et  qu'il  n'est  guère 
possible  de  réaliser  une  expérience  permettant  de  distinguer  nette- 
ment les  phénomènes  sous  la  dépendance  de  ces  divers  troubles. 
Toujours  est-il  que  lorsqu'on  trouve  des  oblitérations  veineuses, 
bien  manifestes,  il  s'agit  toujours  de  phénomènes  inflammatoires 
intenses.  Encore  peut-on  soutenir  que  c'est  en  raison  de  cette 
intensité  de  l'inflammation  que  les  veines  d'un  certain  calibre  ont 
été  atteintes  et  oblitérées.  Il  s'agit  aussi  dans  ces  cas  d'un  trouble 
localisé  toujours  plus  intense  que  lorsqu'il  est  étendu.  Donc,  pour 
ce  qui  concerne  l'effet  des  troubles  circulatoires  résultant  de  l'obli- 
tération des  petites  veines,  on  constate  bien  les  relations  de  ces 
lésions  avec  les  phénomènes  inflammatoires,  mais  on  ne  peut 
émettre  que  des  présomptions  sur  leur  pathogénie. 

Il  en  est  tout  autrement  dans  les  cas  de  congestion  passive  sous 
la  dépendance  d'une  entrave  à  la  circulation  du  côté  du  cœur  ou 
des  gros  vaisseaux,  lorsqu'il  survient  à  la  longue  et  même  parfois 
assez  rapidement  des  phénomènes  qui  dépendent  bien  manifes- 
tement de  cette  entrave  circulatoire. 

C'est  d'abord  un  peu  d'épaississement  des  parois  vasculaires 
veineuses  et  artérielles.  Elles  sont  devenues  hyalines  et  semblent 
comme  infiltrées-  par  un  liquide  qui  leur  donne  cet  aspect.  Le  tissu 
fibreux  lâche  tend  aussi  à  prendre  le  même  aspect  hyalin.  C'est  ce 
qu'on  peut  constater  sur  la  paroi  des  veines  sus-hépatiques  dans  le 
foie  cardiaque,  ainsi  qu'au  niveau  du  tissu  fibreux  du  péricarde 
congestionné.  Et  lorsqu'il  existe  en  même  temps  des  phénomènes 
inflammatoires,  comme  nous  le  verrons  bientôt,  les  nouvelles  pro- 
ductions scléreuses  prennent  aussi  le  même  aspect. 

[1  y  a,  semble-t-ii,  toutes  probabilités  pour  que  ce  soit  un  com- 
mencement du  phénomène  désigné  sous  le  nom  d'oedème,  qui, 
lorsque  les  troubles  circulatoires  se  prolongent,  est  caractérisé  par 
l'infiltration  plus  accusée  h  travers  les  tissus  d'un  liquide  incolore, 
d'où  résulte  une  tuméfaction  particulière  des  parties  affectées,  plus 
ou  moins  manifeste  à  l'œil  nu. 

Pour  ne  pas  y  revenir,  nous  dirons  de  suite  en  quoi  consistent 
les  lésions  que  Ton  rencontre  sur  les  parties  œdématiées. 


16*  CONGESTION  VASCULAIRE  ET  OEDÈME 


ŒDÈME 

Les  auteurs  considèrent  l'œdème  comme  produit  dans  les  tissus 
qui  en  sont  le  siège  par  l'infiltration  d'un  liquide  incolore  ou 
citrin.  Lorsqu'on  incise  ces  tissus,  ce  liquide  s'écoule  en  plus  ou 
moins  grande  quantité  bientôt  mélangé  de  sang  ;  d'autant  plus 
que  les  vaisseaux  qu'on  peut  apercevoir  et  qu'on  ouvre  sont  plus 
congestionnés.  C'est  un  liquide  séro-albumineux  qui  renferme 
aussi  un  peu  de  fibrine.  On  y  trouve  encore  des  globules  blancs  en 
quantité  variable,  ainsi  que  quelques  globules  rouges. 

Il  peut  se  rencontrer  partout  où  il  y  a  du  tissu  fibreux  lâche, 
mais  principalement  au  niveau  de  la  peau,  des  tissus  sous-cutanés 
et  sous-séreux,  quelquefois  des  tissus  sous-muqueux,  plus  rare- 
ment au  sein  des  organes,  à  l'exception  des  poumons  où  il  est 
au  contraire  très  fréquent. 

On  admet  qu'il  existe  un  œdème  actif  et  passif;  le  premier  se  pré- 
sentant sur  diverses  régions  dans  des  points  plus  ou  moins  limités 
et  plutôt  sous  l'aspect  de  nodosités,  s'accompagnant  d'une  conges- 
tion active;  le  second  beaucoup  plus  fréquent,  presque  toujours  très 
étendu  et  coexistant  avec  une  congestion,  passive,  ordinairement 
au  niveau  des  parties  déclives.  Dans  les  deux  cas  il  s'agit  pour  la 
plupart  des  auteurs  d'une  lésion  distincte  de  l'inflammation,  quoi- 
qu'on y  rencontre  les  éléments  diapédésés  qui,  pour  Cohnheim, 
caractérisent  cette  dernière  affection  h  l'état  aigu,  et  qu'on  admette 
dans  les  cas  d'œdème  persistant  la  production  d'une  sclérose  non 
moins  caractéristique  d'une  inflammation  chronique. 

A  vrai  dire  les  phénomènes  scléreux  ne  sont  bien  manifestes 
que  dans  les  cas  d'œdème  survenant  avec  une  grande  intensité  et 
ayant  duré  un  certain  temps  chez  des  cardiaques  ou  des  brightiques. 
Les  exsudats  cellulaires  sont  très  abondants  en  même  temps  que 
les  productions  liquides  qui  infiltrent  les  téguments;  tandis  que 
dans  l'œdème  cachectique  des  cancéreux,  par  exemple,  c'est  l'exsu- 
dat  liquide  qui  prédomine  de  beaucoup,  les  néoproductions  cellu- 
laires étant  cependant  encore  augmentées,  mais  très  faiblement. 
C'est  qu'il  y  a  une  transition  insensible  entre  les  divers  états  œdé- 
mateux, comme  entre  les  divers  états  congestifs,  tous  pouvant  par 
leur  persistance  aboutir  à  une  inflammation  manifeste,  suivant 
leur  intensité  d'action  et  l'état  dans  lequel  se  trouve  le  malade.  Et 
même  l'exsudat  liquide,  quoique  pauvre  en  éléments  cellulaires, 
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peut  être  considéré  comme  caractérisant  un  commencement  d'in- 
flammation. 

Dans  le  poumon  œdémateux,  indépendamment  de  la  présence 
d  un  liquide  séreux  plus  ou  moins  abondant,  on  trouve  toujours  des 
exsudats  cellulaires  en  quantité  variable  également,  suivant  qu'on 
a  affaire  à  des  sujets  dont  la  circulation  était  encore  très  active  au 
moment  de  leur  mort,  ou  qui,  au  contraire,  se  trouvaient  dans  un 
état  de  grand  affaiblissement.  Dans  tous  les  cas,  on  constate  le 
début  d'un  processus  inflammatoire. 


CHAPITRE  III 


LÉSIONS  INFLAMMATOIRES  PROPREMENT  DITES 


D'après  les  explications  dans  lesquelles  nous  sommes  entré 
précédemment  et  conformément  à  notre  définition,  les  lésions 
qui  constituent  l'inflammation  consistent  dans  un  trouble  local 
des  phénomènes  de  nutrition  et  de  rénovation  cellulaire,  compre- 
nant naturellement  des  actions  productives  et  destructives.  Ces  phé- 
nomènes sont  ordinairement  assez  exagérés  et  déviés  pour  donner 
lieu  à  des  modifications  de  structure  des  parties  affectées  ;  de  telle 
sorte  qu'en  commençant  l'étude  de  l'inflammation  par  les  altérations 
les  plus  accusées,  on  risquerait  de  méconnaître  la  nature  des  pro- 
ductions anormales.  Au  contraire,  en  prenant  pour  point  de  départ 
de  cette  étude  des  troubles  moins  intenses  et  survenus  graduelle- 
ment, on  arrive  facilement  à  se  rendre  un  compte  exact  de  toutes 
les  productions  par  les  transitions  insensibles  que  Ton  peut  constater, 
depuis  les  plus  légères  qui  modifient  peu  les  tissus,  jusqu'à  celles 
qui  les  bouleversent  complètement,  sans  que,  pour  cela,  les  pro- 
ductions aient  changé  do  nature. 

Avec  l'augmentation  de  l'activité  circulatoire,  Yhyperplasie  cet- 
tulaire  toujours  évidente  a  été  particulièrement  étudiée  par  tous 
les  auteurs.  Elle  est  le  point  de  départ  de  leurs  théories  relatives  à 
fa  production  de  l'inflammation,  comme  nous  lavons  précédem- 
ment indiqué.  C'est  aussi  parce  qu'ils  n  ont  plus  eu  en  vue  que  ce 
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phénomène,  qu'ils  nous  semblent  avoir  dévié  de  la  voie  biologique, 
tout  en  ayant  cherché  cependant  à  rattacher  certains  phénomènes 
à  ceux  de  la  nutrition. 

La  plupart  des  auteurs  considèrent,  en  effet,  «  l'hypertrophie, 
lhyperplasie  et  la  régénération  »  comme  des  phases  successives 
correspondant  à  une  augmentation  de  plus  en  plus  prononcée  de  la 
nutrition.  Mais  ils  confondent  souvent  les  phénomènes  se  rappor- 
tant aux  deux  premiers  termes,  en  les  attribuant  à  l'hypertrophie 
simple,  à  l'inflammation  ou  à  des  tumeurs.  D'autre  part,  ils  ne 
considèrent  la  régénération  que  dans  certains  cas  particuliers,  pour 
porter  toute  leur  attention  sur  l'hyperplasie  cellulaire  qu'ils  sup- 
posent produite  par  la  division  indirecte  des  cellules,  lesquelles  évo- 
lueraient, se  nourriraient  et  continueraient  de  se  multiplier  suivant 
des  processus  hypothétiques  relevant  de  la  «  pathologie  cellulaire  ». 

A  ces  conceptions  nous  opposons  l'observation  des  faits  montrant 
que  sous  l'influence  d'une  cause  nocive  connue  ou  inconnue, 
un  trouble  local  étant  déterminé,  il  en  résulte  toujours  une 
augmentation  de  l'activité  circulatoire,  à  laquelle  succède  une 
hyperplasie  cellulaire  d'intensité  variable  portant  sur  tous  les 
éléments  des  tissus  affectés,  d'où  procéderont  les  phénomènes 
inflammatoires  également  variables  sur  les  mêmes  parties  et  non 
pas  seulement  sur  certains  éléments  cellulaires. 

Comme  nous  l'avons  dit  à  propos  de  l'hypertrophie,  on  ne  sau- 
rait admettre  avec  Virchow  une  hypertrophie  numérique  ou  hyper- 
plasique,  car  il  faudrait  la  distinguer  de  l'hyperplasie  inflamma- 
toire; or,  personne  n'a  cherché  h  faire  cette  distinction  qui  est 
impossible. 

On  a  vu,  du  reste,  que  dans  l'hypertrophie  simple  incontestable, 
on  ne  peut  pas  constater  d'hyperplasie  et  que  dans  les  cas  où 
celle-ci  apparaît  manifestement,  on  se  trouve  en  présence  le  plus 
souvent  de  phénomènes  inflammatoires  et  parfois  de  tumeurs. 
C'est  ainsi  que  certaines  lésions  sont  considérées  suivant  les 
auteurs,  tantôt  comme  des  hypertrophies,  tantôt  comme  des 
inflammations  et  tantôt  comme  des  tumeurs.  Souvent  môme  ces 
termes  sont  employés  comme  synonymes. 

La  première  déduction  qui  s'impose,  c'est  que  l'hyperplasie  ne 
doit  plus  figurer  dans  les  phénomènes  d'hypertrophie  simple, 
puisqu'elle  est  en  somme  en  opposition  avec  la  définition  adoptée 
pour  cette  affection,  et  que,  dès  qu'elle  est  constatée,  elle  éveille 
l'idée  de  formation  exagérée  qui  se  rencontre  constamment  dans 
les  inflammations  et  dans  les  tumeurs.  Ce  caractère  commun  à  ces 
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deux  sortes  de  lésions,  et  qui  fait  qu'elles  sont  parfois  confondues, 
ne  permet  pas  de  le  considérer  comme  spécial  aux  unes  ou  aux 
autres.  Pour  être  distinguées,  elles  doivent  être  envisagées  au  point 
de  vue  de  leur  évolution,  ainsi  qu'il  ressort  des  considérations 
relatives  à  leur  définition  (voir  p.  140  et  p.  669);  car,  dans  tous  les 
cas  il  ne  s'agit  que  des  tissus  plus  ou  moins  modifiés  dans  leur 
nutrition  et  la  rénovation  de  leurs  éléments  cellulaires. 

Pour  ce  qui  concerne  l'inflammation  que  nous  avons  actuel* 
lement  en  vue,  il  résulte  des  considérations  précédentes  que  cette 
lésion  peut  être  regardée  comme  dérivant  de  l'augmentation  des 
phénomènes  de  production,  liée  à  un  accroissement  de  l'activité 
circulatoire. 

C'est  ainsi  que  l'on  pourrait  considérer  l'hypertrophie  simple 
comme  la  modification  initiale  due  à  une  inflammation  lente  et 
graduelle,  puisqu'elle  correspond  à  une  activité  circulatoire  et 
à  une  nutrition  plus  actives.  Mais  elle  est  en  rapport  avec  une 
augmentation  de  l'activité  fonctionnelle  des  éléments  cellulaires 
devenus  seulement  plus  volumineux  et  restés  sains  tout  au 
moins  en  apparence;  ce  qui  permet  de  classer  cet  état  à  part, 
d  autant  qu'il  peut  ne  pas  survenir  d'autres  troubles  suivant  la 
remarque  faite  précédemment. 

Toutefois,  comme  nous  l'avons  vu,  à  l'hypertrophie  proprement 
dite,  succède  le  plus  souvent  l'hyperplasie  cellulaire  par  suite  de  la 
persistance  des  mêmes  troubles  circulatoires  et  ordinairement  de 
leur  augmentation.  C'est  ainsi  que  l'on  passe  insensiblement  de 
l'hypertrophie  à  l'inflammation. 

Toute  inflammation  au  début  étant  caractérisée  par  une  aug- 
mentation de  nutrition,  il  est  bien  naturel  qu'elle  se  manifeste 
d'abord  par  de  l'hypertrophie  des  éléments  du  tissu  normal,  et 
qu'il  s'ensuive  même  des  productions  typiques,  lorsque  le  tissu 
est  apte  à  ces  productions  par  le  renouvellement  habituel  de  ses 
éléments,  et  que  ceux-ci  se  trouvent  dans  les  conditions  possibles  de 
leur  développement  au  point  de  vue  de  l'espace  et  du  temps 
nécessaires.  Tandis  que,  dans  les  conditions  inverses,  l'activité  de 
production  se  manifestera  plutôt  d'une  manière  atypique. 

Bien  plus  souvent,  en  effet,  la  phase  hypertrophique  passe 
inaperçue  ou  fait  défaut,  en  raison  de  la  production  plus  rapide 
et  plus  abondante  des  éléments  cellulaires  sous  l'influence  d'un 
trouble  circulatoire  plus  accusé,  et  qui  n'est  plus  en  rapport  avec 
IVtal  fonctionnel.  C'est  alors  qu'on  peut  constater  une  augmen- 
tation du  nombre  des  cellules  propres  des  tissus  pour  les  cas  où 


168  LÉSIONS  INFLAMMATOIRES  PROPREMENT  DITES 

elles  sont  sujettes  à  rénovation,  c'est-à-dire  à  production  fa 
et  une  hyperplasie  des  cellules  conjonctives  pour  tous  les  tis 
au  niveau  des  parties  affectées. 

C'est  le  début  des  phénomènes  inflammatoires,  tel  qu'c 
souvent  l'occasion  de  l'observer  dans  les  divers  tissus.  Il  coi 
pond  à  une  activité  circulatoire  plus  grande  localement  et  à 
augmentation  des  phénomènes  productifs.  En  rétrocédant  à  ce 
ment,  il  est  possible  qu'il  ne  laisse  que  des  traces  peu  ou  pas  a] 
ciables.  Le  processus  peut  aussi  se  continuer  en  donnant  lieu  i 
productions  plus  abondantes,  d'où  résulteront  des  formations 
velles  en  partie  semblables  ou  analogues  aux  produits  normau 
partie  plus  ou  moins  dissemblables  et  rudimentaires,  ainsi  qu' 
productions  conjonctives  en  plus  grande  quantité,  en  raisoi 
modifications  structurales  produites  par  l'accumulation  des 
ments  cellulaires. 

Et  même  s'il  s'agit  de  tissus  dont  les  éléments  propres  ne 
pas  susceptibles  de  reproduction,  on  ne  constatera  que  la  pré 
d'une  plus  ou  moins  grande  quantité  de  jeunes  éléments, 
tous  les  cas,  les  cellules  nouvellement  produites  évolu 
suivant  le  tissu  dans  lequel  elles  se  trouveront  et  les  cond 
d?  nutrition,  d'espace,  etc.,  qu'elles  rencontreront. 

C'est  ainsi  que  les  éléments  encore  en  place,  dont  la  stru 
n'aura  pas  été  modifiée,  apparaîtront  parfois  plus  volumineux, 
ordinairement  plus  nombreux,  semblables  aux  éléments  non 
Ceux  dont  la  structure  n'aura  pas  été  notablement  altérée  a 
un  aspect  analogue.  Tandis  que  dans  les  points  où  le  tissu 
été  bouleversé  il  n'y  aura  que  des  productions  rudimentaire 
s'agit  d'éléments  à  production  habituellement  abondante,  c< 
pour  les  épithéliums  glandulaires.  Enfin,  on  n'aura  même  qi 
productions  cellulaires  incapables  de  s'élever  au  rang  de  c< 
propres  plus  ou  moins  modifiées,  lorsqu'elles  ne  se  trouvero 
dans  des  conditions  structurales  suffisantes  pour  que  leur  évc 
normale  ou  anormale  s'accomplisse. 

Dans  tous  les  cas,  il  y  aura  aussi  une  évolution  plus  rapi 
éléments  cellulaires,  comme  on  peut  s'en  rendre  coin  pi 
l'augmentation  des  déchets  sur  les  points  où  les  cellules 
encore  conservé  leur  structure,  mais  seulement  sur  ce*  ] 
En  effet,  dans  ceux  qui  auront  été  bouleversés,  on  conipren 
lement  que  les  cellules  ne  puissent  plus  suivre  leur  dt 
pement  et  qu'elles  disparaissent  insensiblement  au  fin 
mesure   des    productions    nouvelles,    par  suite    d'une    nu 
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insensiblement  décroissante  ou  après  avoir  subi  une   dégénéres- 
cence, voire  même  une  mortification. 

L'évolution  des  nouvelles  cellules  elles-mêmes  est  très  variable 
suivant  leur  nature  et  les  conditions  de  nutrition  dans  lesquelles 
elles  se  trouvent,  d'autant  que  les  déchets  plus  abondants  sont 
plus  difficilement  éliminés  et  d'autant  plus  que  la  structure  du 
tissu  est  plus  altérée.  11  en  résulte  des  modifications  nombreuses 
des  éléments  cellulaires,  au  point  de  vue  des  dispositions  qu'ils 
prennent  et  des  dégénérescences  dont  ils  sont  le  siège.  Ces  phé- 
nomènes peuvent  varier  à  l'infini,  même  dans  les  inflammations  à 
marche  chronique  et  à  plus  forte  raison  dans  celles  qui  se 
présentent  avec  une  acuité  plus  ou  moins  grande. 

C'est  au  point,  comme  nous  l'avons  dit,  que  la  nature  de  ces 
dernières  pourrait  être  souvent  méconnue,  si  Ton  n'avait  pas  pour 
se  guider  dans  leur  étude  les  observations  faites  sur  les  inflam- 
mations à  marche  graduelle  et  lente,  qui  permettent  de  relier 
celles-là  à  celles-ci,  et  de  ne  voir  dans  tous  les  cas  que  des 
perturbations  apportées  aux  phénomènes  normaux  de  nutrition  et 
de  production  cellulaire. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  point  de  départ  des  altérations  réside 
toujours  dans  une  perturbation  de  l'activité  circulatoire,  qui  est 
suivie  de  phénomènes  productifs  et  destructifs  exagérés,  capables 
de  se  présenter  dans  des  conditions  excessivement  complexes  de 
nutrition  et  d'évolution  pour  constituer  les  divers  phénomènes 
inflammatoires.  Ceux-ci  ont  une  marche  également  très  variable, 
mais,  en  cas  de  guérison,  ils  se  terminent  par  la  reconstitution 
des  tissns  dans  la  mesure  du  possible,  et  par  la  formation  d'un 
tissu  de  cicatrice  sur  les  points  dont  la  structure  a  été  modifiée. 

U  est  impossible  de  faire  une  description  des  lésions  se  rappor- 
tant à  la  fois  à  tous  les  tissus  et  organes  en  raison  de  leur  structure 
différente,  quoique  chez  tous  il  s'agisse  de  phénomènes  du  même 
<»rdre.  Mais  nous  espérons  en  donner  une  idée  suffisamment  précise 
«•n  passant  en  revue  les  phénomènes  inflammatoires  considérés 
dans  les  divers  tissus  et  les  principaux  organes  pris  pour  exemples. 
Xous  examinerons  d'abord  les  cas  d'inflammation  simple,  dite 
chronique  ou  aiguë,  puis  l'inflammation  suppurée  consécutive  à 
!  inflammation  simple  ou  spontanée,  ainsi  que  les  inflammations 
ulcéreuse,  diphtéritique  et  gangreneuse,  et  enfin  les  phénomènes 
dit*  de  réparation. 
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CHAPITRE    IV 


INFLAMMATION  SIMPLE 


INFLAMMATION   DE   LA    PEAU 

On  a  fréquemment  l'occasion  d'observer  l'inflammation  chroni 
et  aiguë  de  la  peau  sous  les  formes  les  plus  diverses  dans  des  a 
tions  nombreuses  et  avec  des  caractères  qui  ont  toujours  la 
grande  analogie.  C'est  pourquoi  il  suffira  de  considérer  quek 
types  pour  en  prendre  une  idée  exacte. 

A.  Inflammation  chronique.  —  Nous  examinerons  d'abord  la  lé 
décrite  par  certains  auteurs  comme  une  hypertrophie  de  1 
derme  et  du  corps  papillaire,  désignée  communément  sous  le 
de  durillon,  pour  montrer  qu'il  s'agit  d'une  inflammation  1 
ou  chronique  dans  sa  forme  la  plus  simple  et  cependant  avec 
caractères  bien  typiques  (fig.  22). 

Ce  qui  frappe  au  premier  abord,  c'est  l'épaississement  ano 
de  la  couche  cornée,  qui  correspond  à  une  hyperproduction 
cellules  de  cette  couche,  en  même  temps  qu'à  une  augmenta 
d'épaisseur  et  à  une  déformation  plus  ou  moins  prononcé 
corps  muqueux  de  Malpighi,  où  les  cellules  sont  notable 
plus  nombreuses.  Celles  des  papilles  sont  aussi  en  plus  g 
nombre  et  l'on  y  voit  des  vaisseaux  manifestement  augmeni 
volume.  Pour  Rindfleisch  qui  considère  cette  lésion  simple 
comme  une  hypertrophie,  c'est  l'hyperémie  du  corps  papil 
produite  par  des  pressions  extérieures,  qui  augmente  la  nuti 
du  corps  papillaire.  Celui-ci  fournit  de  jeunes  cellules  qui  viei 
s'ajouter  au  réseau  de  Malpighi,  se  convertissant  peu  à  pe 
cellules  épidermiques. 

Or,  c'est  d'une  inflammation  qu'il  s'agit.  D'abord,  poui 
que  la  lésion  soit  intense,  on  y  trouve  les  signes  symptomal 
attribués  depuis  Celse  à  l'inflammation  et,  bien  manifeste] 
sous  l'influence  d'une  cause  traumatique,  parfaitement  susce 
de  déterminer  une  lésion  de  ce  genre.  Au  point  de  vue  anatou 
on  constate  sur  toute  l'épaisseur  de  la  peau,  à  ce  niveau,  des  d 
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lions  vascul aires  indiquant  une  augmentation  de  l'activité  circula- 
toire tout  a  fait  en  rapport  avec  les  symptômes  observés.  Il  y  a  une 
hyperplasie  correspondante  qui  porte,  effectivement,  sur  les  cellules 
épithéliales  du  corps  de  Malpighi,  donnant  lieu  à  une  accumulation 
très  abondante  de  cellules  cornées  et  de  déchets  cellulaires,  pro- 
bablement en  raison  de  la  lenteur  et  de  la  persistance  des  troubles. 


Fin.  22.  —  Durillon. 


Mais  on  peut  aussi  remarquer  une  plus  grande  quantité  de  cellules 
dites  conjonctives  près  des  cellules  basales  de  l'épithélium,  dans  le 
•lenne,  et  principalement  autour  des  vaisseaux  et  des  glandes.  On 
y  constate  même  l'oblitération  complète  ou  incomplète  d'arlériolcs, 
"■m me  dans  la  plupart  des  inflammations. 

Du  reste,  on  a  fréquemment  l'occasion  d'observer  des  lésions  ana- 
logues localisées   ou    plus  ou   moins   étendues  dont  le   caractère 
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inflammatoire  n'est  contesté  par  personne.  Telles  sont  les  diverses 
lésions  papulenses  et  squameuses  de  la  peau,  les  inflammations 
de  voisinage  dans  les  cas  de  lésions  chroniques  des  os  et  des 
articulations,  etc.,  ainsi  que  les  inflammations  chroniques  plus 
ou  moins  prononcées,  dites  scléroses  de  la  peau,  ordinairement 
avec  de  l'œdème.  Dans  tous  ces  cas,  il  y  a  toujours  une  vascularî- 


saliou  augmentée  du  corps  papillaire  et  du  derme,  avec  des  produc- 
tions cellulaires  exagérées,  non  seulement  au  niveau  des  papilles  et 
des  cellules  épithéliules,  mais  encore  sur  toutes  les  parties  consti- 
tuantes du  derme,  sans  changement  lden  accusé  dans  la  structure 
des  tissus,  ainsi  qu'on  peut  s'en  rendre  compte  sur  la  figure  2-1. 
En  effet,  on  trouve  sur  beaucoup  de  points  une  accumulation  des 
jeunes  cellules  dans  les  papilles  et  dans  le  tissu  conjonctif  sous- 
épithélial,  près  de  la  couche  hasale,  avec  les  cellules  de  laquelle 
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on  les  voit  souvent  se  confondre  et  notamment  au  niveau  des  parties 
interpapillaires.  Ce  phénomène  est  d'autant  plus  facile  à  observer 
que  les  cellules  sont  plus  nombreuses.  Les  follicules  pileux  et  leurs 
appareils  glandulai- 
res ainsi  que  les 
glandes  sudoriparcs 
offrent  une  augmen- 
tation remarquable 
de  cellules.  Les  in- 
terstices des  fais- 
ceaux fibreux  du  der- 
me sont  également 
plus  riches  en  cellu- 
les. Les  libres  mus- 
culaires lisses  qui  s'y 
trouvent  sont  aug- 
mentées de  volume 
et  probablement  de 
nombre.  On  remar- 
que aussi  que  les  cel- 
lules de  la  gaine  des 
nerfs  et  même  des 
tubes  nerveux  sont 
parfois  plus  nom- 
breuses. Le  phéno- 
mène est  constant 
pour  les  vaisseaux 
de  toute  région  en- 
flammée. Leur  paroi 
>>»t  entourée  d'une  ou 
plusieurs  couches  de 
jaunes  cellules  el  sou- 
vent leur  endothé- 
li  um  paraît  plus  abon- 
dant. 

Ainsi,    pour     peu 
que     l'inflammation     <■'•,  ««u^i  ceiiubiro. 
«il quelque  intensité, 

■m  constat**  très  nelleraent  qu'elle  consiste  dans  une  hyperplasie 
rr-Uulaire  généralisée,  de  toutes  les  parties  constituantes  de  la  por- 
tion du  lï-su  affecté,  el  qu'elle  est  en  rapport  avec  une  vascularisa- 
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tion  plus  ou  moins  augmentée  des  mêmes  parties,   enfin  que 
déchets  cellulaires  sont  plus  abondants. 

L'intensité  plus  grande  des  lésions  ne  saurait  apporter  au 
changement  à  la  nature  des  phénomènes  pathologiques,  ainsi  qi 
peut  s'en  rendre  compte  par  l'examen  d'une  préparation  inté 
santé  se  rapportant  à  un  œdème  éléphantiasique  des  mem 
inférieurs  au  niveau  du  dos  du  pied  (fig.  24). 

On  voit  que  la  peau  est' infiltrée  par  un  liquide  abondant  et 
une  grande  quantité  de  cellules  que  Ton  rencontre  à  l'état  confli 
presque  partout,  mais  particulièrement  auprès  des  diverses  pai 
plus  ou  moins  riches  en  cellules,  telles  que  vaisseaux,  gland* 
productions  épithéliales.  Les  modifications  que  présentent 
dernières  sont  particulièrement  remarquables.  Elles  sont  refoulée 
tous  côtés  par  les  papilles  considérablement  augmentées  de  vol 
sous  l'influence  d'une  infiltration  excessive  de  liquide  et 
cellules.  On  voit,  en  effet,  une  grande  quantité  de  cellules  doi 
noyau  arrondi  et  bien  coloré  se  détache  nettement  sur  le  sti 
blanchâtre  hyalin,  infiltré  d'un  liquide  incolore,  finement  granul 
paraissant  très  abondant. 

Il  en  résulte  que  les  papilles  forment  à  la  périphérie  des  sai 
plus  ou  moins  volumineuses  et  arrondies,  coiffées  du  corp 
Malpighi  épaissi,  et  auquel  se  trouve  surajoutée  une  co 
cornée  également  plus  épaisse.  Cependant,  il  arrive  que  sur 
tains  points  la  couche  épithéliale  est  tellement  refoulée  qu 
cellules  se  présentent  sous  la  forme  d'une  masse  tassée,  de  i 
ration  brunâtre,  et  que,  sur  beaucoup  de  points,  cette  couch 
dissociée  par  l'abondance  du  liquide  infiltré,  formant  de  p< 
cavités  superficielles  dans  lesquelles  sont  disséminées  des  cel 
épithéliales.  Et  tandis  qu'au-dessous  on  voit  encore  une  partie 
couche  malpighienne  tassée  sous  la  forme  d'une  traînée  brun 
une  autre  partie  se  trouve  à  la  superficie  faisant  corps  ave 
cellules  de  la  couche  cornée. 

Mais  ce  qu%il  y  a  de  plus  remarquable,  ce  sont  les  modifica 
apportées  aux  portions  interpapillairos  du  corps  de  Malpighi. 
ont  encore  une  certaine  épaisseur  au  voisinage  de  la  ce 
superficielle.  Mais  elles  sont  bientôt  tellement  refoulées  pu 
papilles  voisines,  qu'elles  deviennent  de  plus  en  plus  minci 
s'étendant  dans  les  parties  profondes.  Kt  celte  extension  est  coi: 
rable,  au  point  de  donner  l'apparence  de  traetus  presque  parai 
sillonnant  la  plus  grande  partie  du  tissu  sous-êpitliélial  énormo 
épaissi  par  l'infiltration  do  la  grandi*  quantité  d'éléments  nom 
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qu'on  peut  voir  entre  la  couche  de  Malpighi  et  les  faisceaux  fibreux 
du  derme  qui  paraissent  ainsi  très  abaissés.  11  y  a  de  nombreuses 
cellules  dans  le  derme,  autour  des  vaisseaux  et  des  glandes.  Il  existe 
aussi  beaucoup  de  liquide  granuleux,  surtout  au  niveau  des 
parties  superficielles  qui  correspondent  au  tissu  sous-épithéiial, 
lequel  est,  pour  ainsi  dire,  complètement  transformé  et  considéra- 
blement augmenté  par  la  quantité  de  liquide  et  de  cellules  qui  s'y 
trouvent.  C'est  dans  cette  région  que  les  productions  épithé- 
liales interpapillaires  se  sont  particulièrement  développées  sous  la 
forme  de  longs  cordons  brunâtres,  dont  les  cellules  plutôt  petites 
se  confondent  insensiblement  avec  les  cellules  voisines  des 
papilles.  Et  quoique  les  cellules  épithéliales  de  la  couche  superfi- 
cielle soient  en  général  mieux  limitées,  elles  se  confondent  sur 
beaucoup  de  points  avec  celles  des  papilles.  Enfin,  on  peut  voir 
que  certains  cordons  épithéliaux  qui  semblent  s'enfoncer  dans  le 
tissu  sous-épithélial  sont  réunis  çà  et  là,  et  jusque  dans  les  parties 
les  plus  profondes,  par  une  couche  épaisse  et  continue  de  cellules. 
Celles-ci  offrent  sur  les  préparations  la  disposition  membraniforme 
et  paraissent  relier  ainsi  ces  cordons,  sur  quelques  points,  à  la 
façon  des  membranes  de  la  patte  des  palmipèdes,  ou  mieux  de  la 
portion  parenchymateuse  d'une  feuille  dont  les  cordons  épithéliaux 
formeraient  les  nervures;  mais  elles  constituent  en  réalité  des 
amas  sous  la  forme  de  tractus  d'épaisseur  variable  et  impossible  à 
apprécier  sur  les  coupes. 

Au  premier  abord  on  dirait  qu'il  ne  s'agit  partout  que  de 
petites  cellules  rondes  ou  ovalaires,  disposées  irrégulièrement, 
puis  d'une  manière  plus  régulière  près  des  cordons  qui  semblent 
formés  par  des  cellules  plus  tassées,  ainsi  qu'au  niveau  des 
productions  cellulaires  plus  abondantes  qui  les  relient.  Mais  un 
examen  attentif  permet  de  se  rendre  compte  que  ces  cordons 
cellulaires  sont  bien  constitués  par  une  dépendance  du  corps  de 
Malpighi  provenant  de  ses  portions  interpapillaires  avec  les- 
quelles ils  se  continuent  sans  interruption.  En  outre,  on  peut  voir 
sur  les  bords  de  la  couche  de  Malpighi,  plus  minces  et  plus 
clairs,  que  les  cellules  épithéliales  ont  partout  de  petites  dimen- 
sions, et  qu'elles  sont  constituées  par  un  noyau  arrondi  bien  coloré, 
semblable  à  celui  des  cellules  des  papilles,  et  par  un  protoplasma 
très  clair  et  hyalin,  peu  abondant,  dont  les  pressions  réciproques 
empêchent  que  les  contours  se  détachent  nettement.  Bien  plus, 
il  arrive  sur  beaucoup  de  points  que  les  cellules  sont  tellement 
abondantes  et  pressées,  que   les  noyaux  paraissent  presque   se 
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toucher.  11  en  est  de  même  sur  les  cordons  qui  descendent  prol< 
dément  et  qui  apparaissent  comme  formés  de  cellules  si  pet 
que  les  noyaux  semblent  tous  en  contact.  Ce  n'est  que  sur 
parties  latérales  et  sur  celles  qui  offrent  l'aspect  membranifor 
dans  les  points  les  plus  clairs,  qu'on  peut  reconnaître  aux  celli 
les  caractères  ci-dessus  indiqués.  Et  Ton  voit  encore  que,  sur 
limites  extrêmes,  la  transition  entre  ces  cellules  épithéliales  et 
cellules  voisines  des  papilles  ainsi  que  du  tissu  sous-épithélial 
tout  à  fait  insensible;  de  telle  sorte  qu'il  est  impossible  de  dire 
les  unes  finissent  et  où  les  autres  commencent. 

Nous  appelons  spécialement  l'attention  sur  ce  cas  qui  t 
paraît  tout  h  fait  probant  contre  les  hypothèses  des  auteurs  ] 
expliquer  Thyperproduction  des  cellules  épithéliales,  et  se  tre 
au  contraire  absolument  en  faveur  de  notre  interprétation. 

Comment  admettre,  avec  les  auteurs,  que  le  corps  de  Malpi^ 
pu,  au  niveau  des  espaces  interpapillaires,  pousser  des  prolo 
ments  épais,  filiformes  ou  membraniformes,  etc.,  dans  la  profom 
du  tissu  sous-jacent,  par  la  multiplication  des  cellules  de  la  co 
basale,  sans  faire  des  hypothèses  contre  nature  ? 

On  sait,  en  effet,  que  ces  cellules  évoluent  à  l'état  norms 
côté  de  la  superficie  où,  lorsque  les  productions  cellulaires 
plus  abondantes,  elles  arrivent  à  former  une  couche  cornée 
épaisse.  Or,  en  supposant  que  l'épithélium  «  pousse  des  proie 
ments  dans  la  profondeur  du  derme  par  le  même  mécanisn 
suivant  les  hypothèses  des  auteurs,  il  faut  supposer  que  l'évoli 
épithéliale  se  fait  en  sens  inverse;  et  cependant  on  a  la  preu\ 
contraire,  parce  que  les  parties  qui  semblent  s'enfoncer  conseï 
toujours  h  leur  limite  inférieure  ou  profonde  la  même  disposi 

S'il  s'agit,  en  effet,  de  cellules  produites  dans  des  conditioi 
leur  développement  peut  le  mieux  se  faire,  on  trouve  constant 
sur  les  parties  limitantes  inférieures  dos  cellules  semblable 
analogues  aux  cellules  basâtes  normales.  Ici,  les  cellules  basai 
confondent  avec  celles  des  tissus  sous-jacents,  mais  encore 
type  ne  ressemble  nullement  aux  cellules  cornées,  car  on 
constater  dans  tous  les  cas  que  révolution  cellulaire  a  ton 
lieu  des  parties  profondes  aux  parties  superficielles,  où  une 
nmlution  anormale  île  cellules  cornées  correspond  aux  proihn 
cellulaires  intensives  sous-jacontes.  Oi\  s'il  y  axait  des  oollu 
portant  en  moine  temps  du  coté  de  la  surlace  libre  et  do<  p 
profondes,  il  devrait  se  produire  entre  les  deux  groupes  uno 
ration  du  corps  de  Malpiiihi,  correspondant  ;\  chaque  partie 
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révolution  aurait  lieu  en  sens  inverse,  et  des  modifications  dans  la 
disposition  des  cellules  depuis  leur  lieu  de  formation  ou  de  produc- 
tion, jusqu'à  leur  évolution  dernière,  alors  qu'on  ne  trouve  pas  la 
moindre  trace  de  pareilles  modifications.  C'est  ainsi  que  la  seule 
disposition  anatomique  des  cellules  dans  ce  cas,  comme  dans  tous 
les  cas  d'hyperproduction  épithéliale,  toujours  analogue  à  la  dispo- 
sition physiologique,  ne  permet  pas  d'admettre  les  hypothèses  des 
auteurs  qui  ne  peuvent  nullement  concorder  avec  elle  et  seraient 
contre  nature. 

On  est  ainsi  amené  à  conclure,  d'abord  que  l'évolution  des 
cellules  de  la  couche  de  Malpighi  en  hyperproduction  ne  peut 
avoir  lieu  de  la  manière  indiquée  par  les  auteurs,  et  qu'il  doit  en 
être  de  même  de  l'hypothèse  de  la  division  des  cellules  de  la  couche 
basale,  qui  en  est  le  point  de  départ.  En  effet,  si  ces  cellules  se 
divisaient,  comme  on  l'admet,  elles  ne  pourraient  ensuite  évoluer 
que  du  côté  de  la  superficie  et  non  vers  les  parties  profondes.  Il 
faut  nécessairement  que  l'explication  de  la  production  des  cellules 
épithéliales  à  l'état  normal  soit  applicable  aux  productions  plus  ou 
moins  exagérées  de  l'état  pathologique. 

Or,  ce  cas  montre  d'une  façon  évidente  la  transition  insensible 
des  cellules  dites  conjonctives  aux  cellules  bordantes  de  l'épithé- 
lium,  soit  au  niveau  des  parties  superficielles  des  papilles,  soit  sur 
les  parties  latérales  et  profondes  des  prolongements  épithéliaux 
interpapillaires,  en  de  nombreux  points.  11  semble  parfois  que  les 
cellules  conjonctives  s'allongent  pour  venir  constituer  la  couche 
basale  de  l'épithéHum,  tandis  que  d'autres  fois  la  confusion 
entre  ces  diverses  cellules  est  tout  à  fait  insensible. 

Du  reste,  à  l'état  normal,  lorsque  la  préparation  est  assez  mince, 
on  trouve  toujours  dans  le  tissu  conjonctif,  près  de  la  couche  basale, 
des  cellules  plus  ou  moins  manifestes  sur  quelques  points.  Elles 
>ont  beaucoup  plus  évidentes  sur  les  préparations  fraîches  durcies 
par  l'acide  carbonique.  Et  pour  peu  qu'il  y  ait  de  l'hyperplasie,  on 
voit  ces  cellules  conjonctives  plus  nombreuses  et  pénétrant  plus 
ou  moins  manifestement  dans  la  couche  basale.  C'est  ce  qui  a 
été  plus  ou  moins  constaté  par  divers  observateurs,  et  ce  qui  est 
♦  vident  sur  toutes  les  préparations  se  rapportant  à  des  phénomènes 
d'hyperproduction  inflammatoire  ou  néoplasique,  ainsi  que  nous 
aurons  souvent  l'occasion  de  le  faire  remarquer. 

Dans  le  cas  ci-dessus  relaté  où  l'hyperproduction  est  particuliè- 
rement intense,  les  cellules  conjonctives  très  nombreuses  sont  peu 
volumineuses  et  Ton  voit  que  les  cellules  épithéliales  prennent  le 
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même  aspect  et  les  mêmes  caractères;  ce  qui  est  encore  une  rai 
de  plus  pour  admettre  qu'il  s  agit  bien  du  passage  des  unes 
autres.  L'analogie  de  ces  cellules  provient  de  leur  parenté  rap[ 
chée  qui  l'explique  naturellement,  tandis  qu'on  ne  voit  pas  pu 
quoi  cette  analogie  existerait  s'il  ne  s'agissait,  comme  on  l'ad 
généralement,  que  d'éléments  appartenant  à  des  tissus  différa 
et  qui  proliféreraient  de  part  et  d'autre,  seulement  par  suite  d 
action  de  présence  et  d'une  réaction  hypothétique. 

Il  existe  un  rapport  manifeste  entre  l'abondance  et  l'aspect 
cellules  du  tissu  conjonctif  et  les  mêmes  caractères  des  cellules 
théliales.  Il  n'est  pas  particulier  à  ce  fait,  car  on  peut  le  consl 
dans  tous  les  cas  à  des  degrés  divers;  mais  il  est  d'autant 
remarquable  que  les  nouvelles  productions  sont  plus  abondai 
et  par  conséquent  que  les  formations  épithéliales  sont  aussi 
nombreuses  et  plus  hâtives.  C'est  pourquoi  il  est  le  moins  m 
feste  à  l'état  normal  et  le  plus  accusé  dans  les  cas  comme  celu 
vient  d'être  décrit.  Ce  rapport  n'est  pas  non  plus  particulier 
productions  relatives  à  l'épithélium  malpighien  ;  car  on  pei 
constater  également  dans  les  hyperproductions  se  rapportant  à  1 
thélium  des  muqueuses  et  des  glandes,  ainsi  qu'il  ressortira  bi< 
des  préparations  examinées. 

En  outre  nous  ferons  remarquer,  à  l'appui  de  l'opinion 
nous  soutenons,  que  l'hyperplasie  cellulaire  n'est  pas  limit 
l'épithélium  et  au  tissu  conjonctif,  qu'elle  existe  égalemec 
niveau  des  glandes  sudoripares,  entourées  d'une  grande  quanti 
cellules  conjonctives  et  dont  les  cellules  propres  ont  pris  aus^ 
caractères  en  rapport  avec  cette  abondante  et  rapide  productif»; 

Entre  les  faisceaux  du  derme,  on  aperçoit  encore  des  cellul 
grande  quantité,  et  d'autant  plus  qu'on  examine  les  parties  le: 
superficielles.  Cependant  on  en  trouve  également  plus  qu'à 
normal  sur  les  parties  profondes  et  jusque  dans  le  tissu  ce 
adipeux. 

Partout,  au  niveau  des  vaisseaux,  l'hyperplasie  eellulaii 
particulièrement  prononcée,  comme  dans  tous  les  cas  d'hypc 
duction  de  cellules,  quelle  qu'en  soit  la  nature.  Et  non  seul* 
les  cellules  sont  plus  ou  moins  abondantes  à  la  périphèri 
vaisseaux,  mais  on  peut  voir  sur  les  coupes  perpendiculaires 
direction  que  les  cellules  endothélialos  sont  nombreuses  e 
saillie  à  leur  surface  interne  ou  remplissent  leur  lumière 
sont  «le  petit  calibre;  tandis  que  pour  les  vaisseaux  à  pi n 
tuniques,  on  constate  l'épaississement  de  celles-ci  et   parto 
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oblitérations  incomplètes  ou  complètes  de  leur  lumière,  sur  les- 
quelles nous  aurons  l'occasion  de  revenir. 

Mais  dès  h  présent,  ce  qui  ressort  très  nettement  de  l'ensemble  de 
ces  lésions,  c'est,  comme  nous  l'avons  déjà  précédemment  constaté, 
Thyperproduction  généralisée  à  toutes  les  parties  constituantes  du 
tissu  affecté,  de  telle  sorte  que  l'hyperplasie  initiale  supposée  d'un 
seul  élément  ne  saurait  expliquer  les  autres  productions,  ni  même 
cette  première  production,  par  les  hypothèses  qui  ont  généra- 
lement cours.  Au  contraire  l'hyperplasie  généralisée  à  tous  les 
éléments  sous  la  dépendance  d'un  territoire  vasculaire  dont  l'action 
est  augmentée  s'explique  parfaitement  par  une  diapédèse  plus 
abondante  à  ce  niveau,  d'où  résulte  la  production  d'une  plus 
grande  quantité  d'éléments  jeunes  semblables  sur  tous  les  points, 
et  dont  la  transformation  s'opère  partout  pour  constituer  l'augmen- 
tation des  éléments  propres  de  chaque  partie.  Ensuite  ces  élé- 
ments évoluent  d'une  manière  analogue  à  celle  de  l'état  normal,  et 
seulement  avec  des  modifications  secondaires  facilement  explica- 
bles par  les  conditions  plus  ou  moins  anormales  où  ils  se  trouvent. 

Si  nous  insistons  sur  cette  hyperplasie  cellulaire  de  tous  les 
éléments  constituants  de  la  région  ou  siège  î inflammation,  et  qui 
correspond  à  r augmentation  de  la  vascularisation  à  ce  niveau,  c'est 
que  nous  considérons  comme  capital  ce  phénomène,  dont  il  n'est 
pas  tenu  compte  suffisamment  par  les  auteurs.  Ceux-ci  paraissent 
même  l'oublier  pour  faire  jouer  un  rôle  particulier,  tantôt  aux 
cellules  propres  de  la  partie  affectée,  et  tantôt  au  tissu  conjonctL 
interstitiel,  contrairement  à  l'observation  des  faits  qui  montre 
toujours  la  participation  de  ces  divers  éléments  dans  l'inflam- 
mation d'un  organe  ou  d'un  tissu. 

C'est  à  tort  aussi  que  les  auteurs  regardent  certaines  cellules 
comme  étant  d'un  ordre  supérieur  et  auxquelles  les  autres 
seraient  subordonnées,  les  secondes  ayant  moins  d'importance 
que  les  premières,  etc.  Celles-ci,  dites  cellules  nobles,  quoique 
remplissant  une  fonction  déterminée,  sont  souvent  à  la  fin  de  leur 
évolution  et  elles  vont  alors  disparaître  pour  être  remplacées  par 
des  cellules  plus  jeunes  qui  ne  leur  cèdent  en  rien  comme  impor- 
tance. 11  est  évident  que  tous  les  éléments  appelés  à  jouer  un  rôle 
dans  la  constitution  des  tissus  sont  indispensables  et  également 
importants.  Tous  participent  h  l'activité  augmentée,  là  où  existe 
Tbyperémie  qui  est  le  point  de  départ  de  tous  les  phénomènes 
observés  et  permet  seule  de  les  expliquer  dans  leur  ensemble, 
comme  nous  espérons  le  prouver  ultérieurement. 


180  INFLAMMATION  SIMPLE 

Jusqu'ici,  il  n'a  été  question  que  de  lésions  produites  lenterm 
graduellement  et  considérées  comme  chroniques.  Mais  il  est  fa 
de  se  convaincre  qu'on  peut  observer  h  l'état  aigu  des  phénomè 
tout  à  fait  analogues. 

B.  Inflammation  aiguë.  —  S'il  survient  un  érythème  et  noii 
ment  un  exanthème  fébrile,  caractérisé  tout  d'abord  par  une  i 
geur  variable  de  la  peau,  on  voit  ensuite  celle-ci  prendre  plus 
moins  manifestement  un  aspect  terne  dû  aux  productions  ce 
laires  plus  abondantes  qui  ont  eu  lieu  à  cette  occasion.  Les  cell 
abondent  au  niveau  des  parties  sous-épithéliales,  augmentai 
productions  malpighiennes  et  épidermiques.  L'accumulation 
cellules  épidermiques  à  la  surface  est  telle,  qu'il  ne  tarde  p 
survenir  une  exfoliation  de  ces  cellules  sous  forme  de  furfure 
même  de  véritables  lambeaux. 

S'il  s'agit  d'une  altération  cutanée  plus  localisée,  comme  < 
qui  résulte  d'un  coup  de  soleil,  on  observe  encore  les  mÉ 
phénomènes  dans  la  région  qui  a  subi  l'action  nocive  :  vase 
risation  augmentée  et  production  plus  abondante  de  cell 
épidermiques  qui  ne  peuvent  venir  que  des  parties  profondes. 

Les  lésions  de  Térysipèle  de  cause  manifestement  infectieu 
qui  se  présentent  ordinairement  avec  une  grande  acuité  ne  difîc 
pas  beaucoup  des  précédentes. 

L'examen  de  la  peau  au  niveau  d'un  érysipèle  de  la  jambe  (fig 
montre  aussi  des  lésions  tout  à  fait  analogues  à  celles  de  l'inf 
mat  ion  chronique.  Les  vaisseaux  sont  plus  manifestement  di 
et  remplis  de  sang,  en  général  avec  beaucoup  plus  de  jeunes  cel 
à  leur  pourtour.  Du  reste  il  y  a  toujours  des  jeunes  cellules 
toutes  les  parties  constituantes  de  la  peau,  et  en  allant  des  ps 
profondes  aux  parties  superficielles,  d  abord  autour  des  vais* 
et  des  glandes  sudori pares,  dans  tous  les  interstices  des  fais* 
fibreux  qui  sont  très  apparents,  ainsi  qu'au  niveau  des  faisc 
de  libres  lisses  qu'on  y  rencontre. 

Les  cellules  abondent  surtout  près  de  la  couche  de  Mal 
augmentée  d'épaisseur  sur  certains  points,  et  au  contraire  ref 
sur  d'autres,  par  la  présence  d'exsudats  liquides  dans  un  ce 
nombre  de  papilles,  tout  comme  dans  le  cas  déléphantiasi 
enfin  on  remarque  à  la  surface  une  couche  anormale  de  ce 
épidermiques  provenant  de  la  plu*  grande  production  do  ce 
épithéliales. 

On  est  frappé  qu'il  >  ait  si  pou  de  différence  daus  IVtat  a 
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mique  de  la  peau  considérée  tour'  à  tour  dans  une  inflammation 
chronique  et  une  inflammation  aiguë,  toutes  deux,  cependant,  étant 


bien  déterminées.  On  conçoit  que  cette  simple  constatation  suffise 
pour  Taire  écrouler  les  théories  hypothétiques  basées  sur  leur 
prétendu  antagonisme. 
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À.  Inflammation  chronique.  —  Des  altérations  analogues  \ 
vent  être  constatées  sur  les  muqueuses,  et  notamment  sur  celle 
l'intestin  enflammé  que  nous  prendrons  pour  exemple.  Dans  un 
d'appendicite  opérée  à  froid  après  plusieurs  mois  de  durée,  i 
trouvons  l'inflammation  caractérisée  par  la  dilatation  des  vaissc 
et  par  une  production  cellulaire  exubérante  sur  toute  répais 
de  la  paroi  de  l'organfe,  avec  prédominance  là  où  les  cell 
sont  ordinairement  plus  abondantes,  c'est-à-dire  sur  la  rauqu 
et  la  sous-muqueuse,  et  surtout  au  niveau  des  follicules  lym 
tiques.  Toutes  les  parties  constituantes  de  l'organe  sont  en  p 
mais  toutes  présentent  une  exagération  dans  la  production  de  1 
éléments  et  notamment  des  cellules  conjonctives.  Ainsi,  les  gla 
apparaissent  plutôt  volumineuses  et  bourrées  de  cellules.  Cell 
se  trouvent  en  même  temps  en  quantité  anormale  dans  le 
conjonctif  interglandulaire  et  sou&-muqueux.  Mais  ce  sont  su 
les  follicules  lymphatiques  qui  présentent  un  volume  exe 
et  dont  les  cellules  paraissent  déborder  en  se  répandant 
toutes  les  parties  voisines  de  la  muqueuse  et  de  la  sous-muqui 
L'augmentation  de  nombre  des  vésicules  adipeuses  dans  la  i 
muqueuse  est  aussi  à  remarquer. 

Les  éléments  musculaires  de  la  muscularis  mitcosx  sont  r 
festement  plus  nombreux,  et  Ton  constate  encore  l'épaississe 
de  la  tunique  musculaire,  dû  très  vraisemblablement  à  l'aug 
tation  du  nombre  de  ses  fibres. 

Enfin,  le  tissu  conjonctif  sous-séreux  est  épaissi  par  la  pré 
d'un  nombre  anormal  de  cellules,  dont  les  éléments  se  conti 
avec  ceux  du  péritoine  toujours  enflammé,  comme  nous 
cherché  à  le  démontrer  avec  M.  Paviot.  Et,  à  ce  niveau,  pa 
lièrement,  il  existe  des  vaisseaux  dilatés  et  même  de  no 
formation. 

Sauf  ce  dernier  point  sur  lequel  nous  reviendrons  ultér 
ment,  on  peut  parfaitement  se  rendre  compte  que  cette  infla 
tion  chronique  au  niveau  de  l'appendice  iléo-caeeal  est  caract 
comme  celle  de  la  peau  précédemment  examinée,  par  une  vc 
risation  augmentée  et  par  des  productions  cellulaires  exa 
dans  toutes  les  parties  de  l'organe,  ayant  abouti  à  une  hypoi 
des  éléments  constituants  de  ces  diverses  parties,  c'est-à-di 
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glandes  et  du  tissu  conjooclif,  ainsi  que  des  tissus  lymphoïde,  mus- 
culaire, cellulo-adipeux,  sous-séreux,  très  vraisemblablement  à  la 
suite  de  l'inflammation  do  la  séreuse  où  les  productions  anormales 
prédominent,  tandis  qu'il  n'y  a  pas  de  perturbation  bien  accusée 
dans  la  structure  de  l'appendice,  tout  comme  nous  l'avons  vu  pré- 
cédemment pour  la  peau  enflammée.  Ce  sont  des  productions  ana- 
logues que  nous  avons  déjà  pu  constater  au  niveau  d'une  amygdale 
considérée  à  tort  comme  étant  seulement  hypertrophiée  (V.  fig.  6t. 
L'inflammation  chronique  d'une  muqueuse  dont  les  éléments  épi- 
théliaux  sont  facilement  renouvelables,  comme  celle  de  l'utérus, 


peut  donner  lieu  à  des  productions  exubérantes  de  nouvelle  forma- 
tion (dont  une  partie  a  été  reproduite  sur  la  ligure  26  \  et  qui 
offrent  le  plus  grand  intérêt,  soit  pour  prouver  les  rapports  existant 
entre  les  productions  conjonctives  et  épithéliales,  soit  pour  mon- 
trer l'analogie  de  ces  productions  intensives  et  lentes  avec  les  néo. 
plasmei  proprement  dits. 

On  peut  1res  bien  se  rendre  compte  que  toutes  les  cellules  cou 
junclives  et  épilhéliab's  constituant  c<- inniveau  tissu  sonl  île  ni 
nature,  vu  qu'on  observe  sur  toutes  le  même  noyau  el  le  m 
protoplaMiia.  Elles  ne  dill'ërcnl  que  par  leur  l'urine  et  leur  vu| 
résultant  des  conditions  physiques  dans  Icsqui-llosellcs  se  trnui 
*iil  a    la  surfine  des  cavités   glandulaires,  suit  dons  le  li--u 
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jonctif  intermédiaire,  soit  enfin  au  niveau  de  lendothélium  va*eu- 
laire.  Ou  remarquera  que,  môme  dans  le  tissu  conjonctif,  les  cellules 
offrent  également  des  variations  de  volume  et  de  forme  pour  les 
mômes  raisons.  On  constate  bien  aussi  le  passage  insensible  des 
cellules  conjonctives  à  la  surface  épithéliale  qui  n'est  bien  manifes- 
tement dans  ce  cas,  suivant  l'expression  de  M.  Sa ba lier,  «  que  la 
forme  limitante  iU^  surfaces  libres  du  tissu  conjonclif  ». 

Enfin,  si  celte  production  se  rapproche  des  véritables  néoplasmes 
par  son  exubérance  typique,  elle  en  diffère,  comme  nous  le  verrons, 
par  des  formations  plus  simples,  ainsi  que  par  son  évolution  abou- 
tissant ordinairement  à  la  guérison.  ce  qui  n'arrive  jamais  pour  les 
tumeurs. 

H.  Inflammation  aifjut'.  —  En  examinant  par  comparaison  une 
inflammation  aigué  de  l'intestin,  comme  nous  l'avons  fait,  par 
exemple.  dan>  un  cas  où.  à  la  suite  de  la  création  d'un  amis 
contre  nature,  la  muqueuse  était  restée  pendant  quelques  jours 
exposée  à  l'air  avec  une  entrave  à  sa  circulation,  non*  avons  pu 
constater  que  les  lésions  sont  aussi  caractérisées  par  une  dila- 
tation des  vaisseaux  devenus  très  apparents  et  par  une  Inperplasie 
cellulaire  sur  toutes  les  partie-  constituante:»  de  l'intestin.  Elles 
prédominent  là  où  les  eellule>  sont  normalement  le  plus  abon- 
dantes, c'est-à-dire  au  niveau  des  point*  lymphatiques  et  du  tissu 
de  la  muqueuse  proprement  dite,  puis  du  tissu  sous-muqueux, 
ensuite  des  interstices  conjonctifs  des  faisceaux  musculaires  et  du 
tissu  sous-séreux.  Toutefois  le  péritoine  n'était  pas  encore  le  siège» 
d'ex*udal*.  l'affection  ayant  débuté  par  la  muqueuse. 

Mai-  les  productions  cellulaires  devenant  plus  abondantes 
surtout  au  niveau  de  la  muqueuse  cl  «lu  tissu  *ou*-muqueu\.  on 
voit  le-  e>paces  conjonctifs  inlcrglandulaircs  bourrés  <)<>  cellules 
et.  par  ce  fait,  plu*  ou  moins  épai*<i*.  tandis  que  le*  cavités 
glandulaires,  qui  d'abord  avaient  pu  prendre  sur  certains  points 
un  plus  grand  développement,  se  trouvent  à  n-  niveau  phi* 
resserrées.  En  examinant  l'épithélium  cylindrique  qui  tapisse  la 
paroi  des  glandes,  on  remarque  que  le  noyau  de  leurs  cellules 
est  toujours  analogue  à  celui  des  cellules  conjonctive*  \  omiics 
et  que  le  \olume  du  pmtoplaMiia  est  variable  suivant  l'espace 
qui  lui  est  dévolu  et  les  conditions  dans  lesquelles  se  trouvent 
les  cellules  conjonctives.  En  effet,  à  mesure  que  les  cellules 
sont  accumulées  en  plus  grand  nombre,  les  cavités  glandu- 
laire.*   se  rapetissent  et    en    même    temps    leurs    éléments    eellu- 
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laires,  jusqu'au  point  où  ceux-ci  deviennent  tellement  semblables 
•aux  cellules  conjonctives  qu'on  n'arrive  plus  guère  à  les  distinguer, 
surtout  lorsque  les  cavités  se  trouvent  plus  ou  moins  effacées  par 
l'épaississeinent  du  tissu  inlerglandulaire. 

Sur  une  préparation  se  rapportant  à  une  portion  du  cajcuiu  qui 
faisait  également  saillie  au  dehors  dans  le  môme  cas,  on  pouvait 
voir,  sur  un  point  moins  enflammé,  les  cavités  glandulaires  encore 
trè<  manifestes  disparaissant  peu  h  peu  sur  les  parties  voisines,  où 
les  cellules  étaient  le  plus  abondantes  et  en  partie  confondues  avec 
celles  des  glandes. 

Le»*  mômes  phénomènes  peuvent  être  observés  au  niveau  des 
lésions  intestinales  de  la  fièvre  typhoïde,  h  leur  début,  ainsi 
que  dans  les  inflammations  de  l'intestin  ou  de  l'estomac  au 
voisinage  des  ulcérations,  mais  non  d'une  manière  constante;  les 
modifications  produites  sur  les  éléments  glandulaires  pouvant  être 
trè>  différentes,  suivant  leur  degré  de  nutrition  et  d'activité,  et 
l'espace  dont  ils  disposent  pour  se  développer.  C'est  ainsi  qu'on 
peut  voira  c<\té  d'une  ou  de  plusieurs  glandes  qui  ont  pris  un  déve- 
loppement exagéré  d'aulres  glandes  plus  ou  moins  effacées  et  dont 
le>  élément:»  s«>nt  en  partie  confondus  avec  ceux  du  tissu  conjonctif, 
qui  affluent  à  ce  niveau.  Mais,  ces  aspects  différents  s'expliquent 
tre*  bien  en  tenant  compte  des  conditions  manifestement  diffé- 
rente?* de  nutrition  et  de  développement  possibles  des  cellules  sur 
tous  ces  points. 

HVsl  lorsque  la  vascularisation  est  augmentée  et  que  les  nou- 
velles productions  plus  abondantes  ne  modifient  pas  encore  nota- 
blement la  structure  du  tissu  qu'on  voit  les  éléments  propres 
prendre  leur  plus  grand  développement.  Tandis  que  si  les  cel- 
lule?» abondent  au  point  de  produire  des  compressions  et  d'entraver 
plu>  ou  moins  la  nutrition,  elles  deviennent  conlluentcs,  mais 
plu*  petites:  el  «elles  qui  forment  les  glandes  se  mettent  à 
I  unisson. 

Les  altérations  peuvent  être  plus  accusées  el  plus  variées  lorsque 
|f>\ais>eaux,  relativement  volumineux,  du  tissu  sous-muqueux  ont 
••lé  oblitérés  primitivement  ou  secondairement:  car  il  peut  en 
f»-Milt«*r  de*»  bouleversements  de  la  structure  de  l'organe  et  môme 
«If*  ulcérations,  ainsi  qu'on  peut  le  constater  sur  une  paroi  du 
rectum  >•'  rapportant  à  une  dysenterie  chronique    li^.  '21  . 

\j'>  productions  exsudatives  sont  intenses  sous  l'influence  d'une 
dilatation  trè*  prononcée  des  vaisseaux,  particulièrement  au  imeau 
<!»•  la  muqueuse  et  de  la  sous-muqueuse.  Mais  on  remarque  au>*i 
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un  épaississe  mont  de  la  substance  hyaline  de  ia  sous-muquci 
du  tissu  intermusculaire  et  sous-séreux,  tandis  que  ce  son!  les 
monts  cellulaires  qui  prédominent  à  la  surface  de  la  muqueuse, 
peut  aussi  y  constater  lu  formation  d'une  fausse  membrane  iv 
tant  de  l'accumulation  et  de  la  condensation  des  produits  exsu 
qui  augmentent  à  ce  niveau  l'épaississemcnt  de  la  paroi  intestin 
tandis  que  dans  le  voisinage  se  trouve  une  dépression  résul 
d'une  légère  exulcération.  Sur  le  point  correspondant,  la  muqix 
est  bouleversée  par  dos  néoproductions  cellulaires  et  vasculr 


intensives  nu  point  qu'un  certain  nombre  de  glandes  ont  disp; 
n'y  a  cependant  pas  «ne  grande  perte  de  substance,  comme 
mon  à  l'cpil  mt  semblait  l'indiquer. 

Quoique  les  produit!)  de  sécrétion  et  de  desquamation  épttli 
no  soient  pas  appréciables  sur  beaucoup  de  préparations  se  r 
tant  à  des  inflammations  moins  prononcées,  il  est  !>ien  écriai i' 
ne  font  pas  défaut:  car  l'on  sait  qu'ils  sont  toujours  plus  ou 
augmentés  et  modifié*  dans  tous  les  cas  d'inflammation 
muqueuse  du  tube  digestif.  C'est  ce  qui  a  été  oonsla 
MM.  .1.  Cournmnt.  Dovon  et  l'aviot  sur  l'intestin  irrélo  <'iit 
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sous  l'influence  d'une  injection  intra-veineuse  de  toxine  diphté- 
rique, 

La  paroi  intestinale  a  des  vaisseaux  remplis  de  sang  avec  augmen- 
tation de  leur  volume  et  il  existe  une  hyperplasie  cellulaire  portant 
sur  toutes  ses  parties  constituantes.  De  plus,  il  existe  des  traînées  de 
cellules  paraissant  agglutinées  par  du  mucus,  et  des  débris  épithé- 
liaux  qui  viennent  d'être  expulsés  à  la  superficie  de  la  muqueuse 
et  qui  sont  remplacés  déjà  par  de  nouvelles  cellules.  C'est  l'image 
bien  nette  d'une  inflammation  aiguë  sans  altération  de  la  struc- 
ture de  l'organe  et  où  se  trouvent  tous  les  caractères  essentiels  de 
l'inflammation,  c'est-à-dire  l'augmentation  de  la  vascularisation, 
l'hyperplasie  cellulaire  et  l'accroissement  des  déchets.  En  résumé, 
c  est  l'augmentation  des  phénomènes  de  nutrition  et  de  rénovation 
cellulaires  sous  la  dépendance  de  l'activité  circulatoire  accrue. 

Ce  sont  des  phénomènes  analogues  que  l'on  constate  sur  les 
autres  muqueuses  si  souvent  enflammées,  comme  celles  des  fosses 
nasales,  des  bronches,  etc.,  toujours  sous  l'influence  de  l'activité  cir- 
culatoire localement  augmentée.  Il  y  a  une  production  exagérée,  non 
seulement  de  cellules,  mais  aussi  de  mucus,  de  telle  sorte  qu'il  y  a 
une  exsudation  mucoïde  qui  ne  peut  s'observer  qu'au  niveau  d'une 
muqueuse.  Encore  les  caractères  de  cette  exsudation  varient-ils  avec 
la  nature  des  productions  normales  dont  chaque  muqueuse  est  le 
siège. 

Après  avoir  présenté  ces  exemples  d'inflammation  chronique  et 
aigur,  principalement  pour  montrer  l'analogie  des  phénomènes 
pathologiques  qui  les  caractérisent,  nous  poursuivrons  l'étude  de 
l'inflammation  dans  les  principaux  tissus  sous  les  aspects  où  on  la 
rencontre  le  plus  fréquemment  à  l'état  aigu  ou  chronique  indis- 
tinctement, ou  bien  en  insistant  sur  le  passage  de  l'un  à  l'autre 
<;tat  lorsqu'il  peut  .offrir  un  intérêt  bien  manifeste. 


INFLAMMATION  DES   VOIES   RESPIRATOIRES 

CORYZA 

Dans  le  coryza,  il  existe  une  exagération  de  la  sécrétion  muqueuse 
habituelle  sous  la  forme  d'un  liquide  incolore  plus  ou  moins 
visqueux,  qui  renferme  des  cellules  entières  avec  leurs  cils  vibra- 
tiles  et  des  débris  cellulaires  en  plus  grande  quantité  qu'à  l'état 
normal.  A  côté  de  cellules  ratatinées  et  en  voie  de  désintégration 
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granulo-graisseuse,  on  trouve  des  cellules  à  protoplasma  volu 
mineux,  constitué  par  une  substance  hyaline  finement  granuleuse 
qui  contribue  à  donner  à  l'exsudat  ses  caractères  particuliers,  soi 
par  les  échanges  qui  ont  lieu  entre  ce  protoplasma  et  ce  liquid 
où  se  trouvent  les  cellules,  soit  par  son  mélange  avec  le  liquid 
lorsque  les  cellules  distendues  se  sont  rupturées.  Ces  dernières  r 
se  présentent  plus  que  sous  la  forme  de  débris  dans  le  liquide  qu 
indépendamment  des  produits  exagérés  des  glandes  de  la muqueus 
renferme  encore  des  lymphocytes  et  des  globules  sanguins  prov 
nant  de  l'augmentation  d'intensité  des  exsudats  très  vraisemblabl 
ment  par  la  diapédèse  augmentée. 

Ces  phénomènes  correspondent  manifestement  à  une  dilatatk 
des  vaisseaux  et  h  une  production  exagérée  de  cellules  dans  tout 
les  parties  constituantes  de  la  muqueuse,  et  vraisemblablement  < 
tissu  sous-muqueux,  ainsi  que  semblent  l'indiquer  la  rougeur  et 
tuméfaction  de  la  membrane  de  Schneider,  à  défaut  d'autopsie  p< 
mettant  de  faire  un  examen  histologique. 


BRONCHITE 

L'inflammation  qui  constitue  la  bronchite  aiguë  peut  être  étud 
d'une  manière  plus  complète  que  la  précédente.  Les  caractères  de 
sécrétion  sont  bien  encore  ceux  d'une  muqueuse,  mais  déjà  di 
rentsde  la  muqueuse  des  fosses  nasales,  d'autant  qu'il  s'y  joint  < 
productions  qui  ont  une  autre  origine,  comme  nous  allons  le  v< 

L'exsudat  est  moins  abondant,  plus  épais,  plus  visqueux.  D; 
cette  substance  mucoïde,  épaisse,  se  trouvent  des  éléments  ce] 
laires  en  plus  grande  abondance,  principalement  sous  la  forme 
cellules  plus  ou  moins  altérées,  mais  dont  quelques-unes  sont  si 
samment  conservées  pour  indiquer  leur  origine.  C'est  ainsi  qu 
y  trouve  parfois  des  cellules  cylindriques  avec  leurs  cils  vibrât 
d'origine  bronchique  ou  trachéale,  mais  surtout  des  cellules  arr 
dies  de  volume  divers  et  en  état  de  dégénérescence  graisseï 
tout  à  fait  semblables  à  celles  que  l'on  rencontre  dans  les  alvéi 
pulmonaires  enflammés.  Si  Ton  doutait  de  leur  provenance 
présence  d'une  substance  noire  charbonneuse  dans  leur  protoplai 
suffirait  à  indiquer  leur  origine.  Il  y  a  aussi  une  plus  ou  m< 
grande  quantité  de  jeunes  cellules  le  plus  souvent  ^Itérées 
parfois  des  globules  sanguins  en  quantité  variable. 

Du  reste,  dans  les  autopsies  faites  sur  des  sujets  ayant  prés< 


de  la  bronchite  bien  caractérisée,  on  se  rend  mieux  compte  de  l'état 
des  exsudations  contenues  dans  les  bronches  et  de  leur  provenance, 
par  les  lésions  que  l'on  peut  constater  à  l'examen,  non  seulement 
des  bronches,  mais  encore  du  parenchyme  pulmonaire  voisin. 

A  l'œil  nu,  on  remarque  ordinairement  dans  les  bronches,  et  au 
moins  sur  les  plus  petites  que  l'on  peut  ouvrir,  la  présence  de 
mucosités  qui  recouvrent  la  muqueuse  d'aspect  rouge  sombre,  et 


:le  chronique  • 
>  et  exauilau 


lomenteux.  En  même  temps,  le  parenchyme  pulmonaire  parait  plus 
ou  moins  congestionné. 

Sur  les  préparations  histologiques,  on  trouve,  en  effet,  les 
vaisseaux  bronchiques  dilatés  et  très  apparents,  et  il  existe  des 
e&sudats  en  quantité  variable  à  l'intérieur  des  bronches,  moindres 
dans  les  plus  grosses,  mais  qui  comblent  les  plus  petites,  en  même 
temps  que  leur  paroi  est  infiltrée  de  jeunes  cellules  (lig.  28).  L'épi- 
tbélium  qui  tapisse  leur  surface  interne  est  bien  apparent  à  la  place 
qu'il  doit  occuper,  ou  en  partie  détaché  au  milieu  de  l'exsudat 
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remplissant  la  cavité  de  la  bronche,  ce  qui  prouve  la  persistant 
des  productions  typiques  sous  l'influence  de  l'inflammation. 

Au  premier  abord,  lorsqu'on  examine  les  bronches  dites  enflan 
niées,  remplies  de  cellules  en  dégénérescence  et  mélangées  fi  di 
cellules  jeunes,  intactes,  et  h  quelques  globules  sanguins,  au  su 


bronchique  «. 


d'un  liquide  qui  rend  ces  parties  1res  fragiles,  on  est  élonnô  ilo 
les  cellules  épithéliales  intactes  avotf  leurs  noyaux  bien  i-olnrô: 
semble  qu'il  devrai!  en  Otre  autrement  d'après  les  description* 


I 


* 
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auteurs  qui  assimilent  la  bronchite  aux  altérations  produites  sur 
les  bronches  par  des  corps  vulnérants.  C'est  qu'ils  ont  de  la  nature 
de  l'inflammation  une  conception  qui  n'est  pas  en  rapport  avec 
l'observation  des  faits. 

Or,  ici  comme  partout,  l'inflammation  consiste  dans  la  dilatation 
des  vaisseaux  avec  augmentation  de  l'activité  nutritive,  d'où  l'hy- 
perplasie  cellulaire  se  répandant  h  travers  les  parois  bronchiques 
et  portant  sur  toutes  leurs  parties  constituantes,  ainsi  qu'on  peut 
le  voir  sur  la  figure  29  qui  représente  une  grosse  bronche  enflam- 
mée et  infiltrée  d'une  grande  quantité  d'éléments  cellulaires.  Ceux- 
ci  se  trouvent  disséminés  sur  toute  l'épaisseur  de  la  paroi  épaissie 
et  parfois  sclérosée,  autour  des  vaisseaux  et  des  glandes,  près  des 
cartilages  et  des  fibres  musculaires,  mais  surtout  dans  le  tissu 
sous-épithélial  et  jusqu'au  niveau  de  l'épithélium  lui-même,  dont 
on  trouve  aussi  des  débris  accumulés  dans  la  lumière  de  la  bronche 
avec  d'autres  éléments  cellulaires  plus  ou  moins  altérés  et  chargés 
de  particules  noires  au  sein  d'une  substance  mucoïde. 

On  voit  très  manifestement  que  ces  productions  ont  donné  lieu 
à  la  fois  à  des  sécrétions  glandulaires  plus  abondantes  et  à  des 
productions  épithéliales  exagérées;  de  telle  sorte  que  non  seule- 
ment les  cellules  de  la  couche  épithéliale  sont  conservées,  mais 
qu'il  y  a,  en  plus,  dans  la  bronche,  des  produits  de  sécrétion  exa- 
gérée. 

Mais  les  lésions  ne  sont  pas  limitées  à  la  paroi  des  bronches. 


INFLAMMATION   CONCOMITANTE   DU    PARENCHYME 

PULMONAIRE 

On  trouve,  en  effet,  dans  les  bronches,  en  môme  temps  que  du 
mucus  et  des  débris  de  l'épithélium  de  la.  muqueuse,  des  cellules 
jeunes  à  protoplasma  granuleux  qui  ont  fait  irruption  dans  la 
bronche  en  môme  temps  que  des  cellules  provenant  des  alvéoles 
voisins  également  enflammés,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  sur  les 
deux  ligures  précédentes.  C'est  que  r inflammation  désignée  sous  le 
nom  de  bronchite  nest  jamais  bornée  aux  bronches  seules,  grosses 
ou  petites  \  les  alvéoles  voisins  participent  toujours  à  l'inflammation, 
à  des  degrés    divers,   avec    prédominance  au  niveau   des  petites 

bronches. 

Les  parois  alvéolaires  ont  des  vaisseaux  plus  ou  moins  dilatés, 
et  Ton  voit  les  cellules  qui  les  tapissent  plus  nombreuses,   avec 
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des   déchets  exagérés    sous   la   forme   d'amas   cellulaires  enco 
accolés    à   la  paroi  des    alvéoles   ou  irrégulièrement  dissémin 
dans    les   cavités   alvéolaires,   principalement  au    voisinage  d 
bronches.   Ces   cellules  ont  un   protoplasma  granuleux  abonda 
qui  les   rend  volumineuses  et  troubles.   Leur  noyau  égaleme 
plus  volumineux  est  peu  apparent  et  souvent  n'est  plus  visibl 
Pour  peu  que  les  cellules  soient  augmentées  de  volume,  elles  re 
ferment  toujours  des  particules  noires  très  fines  en  quantité  variab 
soit  dans  le  même   alvéole,  soit  dans  les  alvéoles    voisins. 
volume  de  ces  cellules  varie  beaucoup,  et,  de  plus,  on  peut  v 
parfois    plusieurs  d'entre    elles  agglutinées    pour    constituer 
gros   amas  arrondi  ou    de  forme  variable  par  pression  latéra 
suivant   sa  situation    dans  les  alvéoles.    Ceux-ci   renferment 
outre  des  granulations  et  des  débris  cellulaires  au  sein  d'un  liqu 
granuleux. 

Il  n'y  a  qu'une  question  d'intensité  de  plus  en  plus  grande  en 
ces  lésions  du  parenchyme  pulmonaire,  que  l'on  trouve  d 
toutes  les  bronchites,  et  celles  qui  caractérisent  la  bronchite  < 
capillaire,  la  bronchopneumonie  et  même  la  pneumonie  loba 
C'est  qu'il  n'existe  pas  de  bronchite  sans  alvéolite.  Autrement 
il  n'y  a  pas  d'inflammation  spontanée  du  canal  excréteur  s 
inflammation  de  l'organe  ou  d'une  portion  de  l'organe  auqui 
appartient;  car  bien  que  son  rôle  soit  indispensable,  il  n'est 
moins  secondaire.  Toutefois  il  est  tellement  lié  à  l'organe  esser 
par  ses  connexions  anatomiques  et  par  ses  fonctions  à  l1 
normal,  qu'il  ne  saurait  en  être  autrement  h  l'état  pathologù 
Et  de  même  qxCil  n'y  a  pas  de  bronchite  sans  alvéolite,  il  n 
pas  de  pneumonie  sans  altération  des  bronches.  C'est  même  pi 
dans  ce  cas  que  l'on  peut  constater  la  destruction  de  l'épithél 
de  revêtement  des  bronches  au  sein  des  parties  où  l'exsudat 
répandu  abondamment  et  trop  rapidement. 

C'est  sans  doute  parce  que  les  malades  rapportent  habituellei 
au  canal  excréteur  les  troubles  et  les  malaises  qu'ils  éprou 
lorsqu'un  organe  est  affecté  qu'on  a  pris  l'habitude  de  loca 
ainsi  les  lésions  au  niveau  de  ce  canal,  alors  que  les  pro< 
dérivent  principalement  des  parties  adjacentes  appartenair 
propre  à  l'organe.  Il  faut  aussi  remarquer  que  c'est  dans  ce  ( 
qu'aboutissent  naturellement  et  s'accumulent  d'une  manière  t 
maie  les  déchets  à  expulser,  et  que  les  productions  sont  su 
abondantes  là  où,  à  l'état  normal,  les  éléments  cellulaire 
détachent  et  se  renouvellent  facilement.  C'est  en  général  au  ni 
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des  conduits  excréteurs;  mais  pour  le  poumon,  les  alvéoles  sont 
encore  atteints  surtout  au  voisinage  des  bronches.  C'est  pour- 
quoi l'inflammation  des  voies  aériennes  se  traduit  par  des 
phénomènes  si  accusés  à  la  fois  dans  les  alvéoles  et  dans  les 
bronches.  Ainsi  s'expliquent  très  bien  les  expectorations  anormales 
qui  existent  pendant  la  vie  dans  toute  affection  inflammatoire  des 
bronches  et  des  poumons,  dont  les  altérations  sont  inséparables 
dans  les  diverses  circonstances  où  on  peut  les  observer. 

La  constatation  des  lésions  se  rattachant  à  un  processus  pneu- 
monique  dans  toutes  les  affections  désignées  à  l'état  aigu  et  chro- 
nique sous  le  nom  de  bronchite  a,  au  point  de  vue  clinique,  la 
plus  grande  importance.  Déjà  nous  avons  indiqué  l'influence  de 
<•»>*  lésions  dans  la  production  de  l'emphysème  pulmonaire  et  nous 
aurons  l'occasion  d'y  revenir  à  propos  des  inflammations  chroniques 
des  voies  respiratoires. 


PNEUMONIE    ÉPITHÉLIALE   DITE   AUSSI   CATARRHALE 

Sous  la  dénomination  de  pneumonie  catarrhale  ou  épithéliale, 
Us  auteurs  décrivent  précisément  les  lésions  des  alvéoles  que  nous 
cruyons  constantes  dans  les  affections  désignées  seulement  sous  le 
nom  de  bronchites.  Ils  les  considèrent  comme  un  épiphénomène  sans 
importance,  lorsqu'elles  se  rencontrent  à  un  léger  degré  et  d'une 
manière  diffuse,  ou  les  rapportent,  soit  a  une  inflammation  banale 
surajoutée,  de  cause  déterminée  ou  non,  soit  à  la  période  d'en- 
gouement de  la  bronchopneumonie  ou  môme  de  la  pneumonie 
lohaire  lorsqu'elles  se  présentent  au  plus  haut  degré  d'intensité. 

Dans  ces  cas,  le  poumon  paraît  à  l'œil  nu  non*  seulement  con- 
gestionné, mais  aussi  engoué,  c'est-à-dire  augmenté  de  densité. 
Il  surnage  dans  l'eau,  parce  que  l'air  y  pénètre  encore,  mais  non 
autant  qu'à  l'état  normal.  Sur  les  surfaces  de  section,  on  voit 
> écouler  un  liquide  plus  ou  moins  abondant  mélangé  de  sang  et 
«l»1  coloration  rouge  foncé. 

Cette  affection  est  toujours  caractérisée  par  une  augmentation 
Je  vascularisation  du  tissu  dont  tous  les  vaisseaux  sont  manifes- 
tement dilatés,  par  une  hyperplasie  cellulaire  plus  ou  moins 
prononcée  sur  toutes  les  parties  constituantes  du  tissu  affecté, 
notamment  autour  des  vaisseaux,  au  niveau  des  bronches  et  de 
leurs  glandes,  ainsi  que  des  alvéoles  d'une  manière  plus  ou 
nu»ins  irrégulière,  mais  encore  avec  prédominance  dans  les  alvéoles 

ABIT.   THIPIEK.  13 
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situés  au  voisinage  des  bronches  et  des  vaisseaux,  de  la  plèviv 
des  travées  in  te  ri  0  bu  la  ires. 

La  ligure  30  se  rapporte  a  un  cas  de  pneumonie  dite  épithOli; 
ou  calarrhalc,  mais  à  la  préparation  d'un  fragment  de  pmim 
comprenant  un  segment  de  grosse  bronche,  afin   de   montrer  ip 


comme  dans  le  cas  précédenl,  loutes  les  parties  constitua  nies  (| 
paroi  bronchique  participent  aux  productions  exsudalives  o\ 
rées  qu'on  constate,  il  est  vrai,  en  plus  grande  abondance  iluiv 
cavités  alvéolaires  et  d'une  manière  plus  ou  moins  ïrrétfulî«*i'i>, 
Le  nombre,  le  volume  et  l'élal  des  cellules  qui  se  ImuvtMil  < 
les  alvéoles  varient  suivant  l'inlensité  et  la  rapidité  de  proiliu 
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de  ces  cellules  ainsi  que^suivant  l'espace  quelles  peuvent  occuper. 
Si  le  processus  est  très  aigu  comme  dans  certaines  fièvres,  les  élé- 
ments cellulaires  se  présentent  plutôt  sous  la  forme  arrondie  et  en 
assez  grand  nombre.  Dans  ce  dernier  cas  les  cellules  sont  moins  volu- 
mineuses que  lorsqu'elles  se  trouvent  en  petit  nombre,  ainsi  qu'on 
peut  s'en  rendre  compte  par  l'examen  comparatif  du  contenu  des 
divers  alvéoles.  En  tout  cas,  on  y  voit  toujours,  en  plus  ou  moins 
grande  quantité,  des  cellules  volumineuses  dont  le  noyau  est  peu 
apparent  et  dont  le  protoplasma  est  chargé  de  fines  granulations 
ordinairement  avec  un  pointillé  noir  très  fin  et  de  petits  dépôts  char- 
bonneux plus  accusés  sur  un  certain  nombre  de  cellules. 

C'est  parce  que  ces  cellules  ont  été  considérées  comme  étant  de 
nature  épi  I  héliale  qu'on  a  dénommé  cette  affection  pneumonie  épithé- 
liale.  Et,  en  effet,  il  est  facile  de  voir  que  ces  grosses  cellules,  ainsi 
altérées,  offrent  une  analogie  très  grande  avec  les  cellules  que  Ton 
trouve  encore  en  place  sur  les  parois  alvéolaires.  Celles-ci  sont  plus 
petites  et  ordinairement  non  allérées.  Mais  on  peut  cependant  en 
rencontrer  dont  le  protoplasma  commence  à  présenter  quelques 
fines  granulations  et  même  quelques  légers  dépôts  charbonneux. 
Cela  se  voit  bien  mieux  ensuite  sur  celles  qui,  augmentées  de 
volume,  commencent  à  se  détacher  de  la  paroi.  Mais  c'est 
toujours  parmi  les  cellules  qui  sont  alors  dans  la  cavité  qu'on 
observe  les  altérations  les  plus  prononcées  et  qui  peuvent  être  très 
variées. 

C'est  ainsi,  qu'indépendamment  des  cellules  volumineuses  et 
chargées  de  granulations  granulo-graisseuses  fines  et  pigmentaires, 
on  rencontre  fréquemment,  surtout  dans  les  cas  où  les  lésions 
persistent  depuis  quelque  temps,  des  cellules  dont  l'altération 
graisseuse  est  prédominante  sous  la  forme  de  gouttelettes  réfrin- 
gentes dans  le  protoplasma  cellulaire,  h  des  degrés  divers,  et 
jusqu'à  la  formation  de  véritables  corps  granuleux.  Parfois  on  voit 
en  même  temps  les  cellules  plus  ou  moins  altérées  se  grouper 
par  coalescence  pour  former  des  amas  volumineux  arrondis  le  plus 
Mjuvent,  mais  qui  ont  pris  aussi  des  formes  diverses  par  leur 
situation  dans  les  alvéoles.  On  peut  encore  y  reconnaître  plus  ou 
moins  manifestement  la  présence  de  2,  3  ou  4  cellules  ainsi 
agglomérées  et  fusionnées  en  partie  ou  en  totalité.  On  voit  cela 
bien  plus  souvent  que  l'incorporation  de  jeunes  cellules  dans 
les  anciennes.  Les  auteurs  y  signalent  aussi  la  prés>ence  des 
globules  sanguins.  Ils  se  basent  sur  ces  observations  pour  faire 
jouer   a  ces    cellules    un    rôle  dans  l'enlèvement  dos  déchets,  et 
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bien  plus  encore  depuis  l'adaptation  a  ces  cas  de  la  théorie  t 
M.  Metchnikoff,  on  supposant  qu'il  s'agit  de  cellules  migratric 
désignées  sous  le  nom  de  phagocytes. 

En  réalité,  ces  cellules  sont  devenues  volumineuses,  pmb 
blement  par  suite  de  la  quantité  du  liquide  albumino-iibrinei 
exsudé,  au  sein  duquel  elles  se  trouvent,  et  des  lois  de  l'osmo 
auxquelles  elles  sont  soumises;  de  telle  sorte  que  leur  proloplasi 
a  été  envahi  par  ce  liquide  chargé  de  granulations  diverses  et 
poussières  charbonneuses  qui  ont  pénétré  en  môme  temps.  H  ni 
certes  pas  impossible  que  des  cellules  plus  petites  et,  nolammt*i 
des  globules  sanguins,  aient  suivi  le  môme  chemin  sous  l'influei] 
des  mômes  lois;  mais  à  en  juger  par  les  examens  que  nous  ave 
pu  faire,  cela  doit  ôtre  bien  rare,  car  nous  n'avons  jamais  pu 
constater  d'une  manière  très  évidente,  quoique  la  présence  i 
globules  rouges  dans  les  mômes  alvéoles  soit  fréquente.  Ce  que  I 
voit  plutôt,  c'est  l'accolement  aux  grosses  cellules  d'une  celb 
plus  petite  et  d'un  ou  de  plusieurs  globules  rouges  sur  < 
points  assez  rares.  11  est  donc  impossible  de  déduire  de  ces  faits 
rôle  qu'on  veut  attribuer  aux  cellules  ainsi  altérées  dont  létal  n 
nullement  en  rapport  avec  la  tâche  à  remplir. 

Il  faudrait  encore  démontrer  comment  des  cellules,  ayant  aeq 
un  pareil  volume  par  l'absorption  de  ces  liquides  surchargés 
granulations  et  de  substances  étrangères,  et  auxquelles  sont  ve 
s'ajouter  par  absorption  ou  par  accolement  d'autres  élénu 
cellulaires,  pourront  pénétrer  et  cheminer  dans  les  capilla 
sanguins  ou  lymphatiques  que  les  globules  blancs  normaux  onl 
la  peine  h  traverser.  Il  faudrait  aussi  expliquer  comment 
cellules  épithéliales  en  place,  et  qui  ont  déjà  subi  un  comm 
cernent  des  mômes  altérations,  seraient  appelées  à  jouer  le  mi 
rôle. 

Peut-ôtre  objectera-t-on  encore  que  les  cellules  épithéliale 
les  grosses  cellules  altérées  sont  incapables  de  transporter  hors 
poumon  ces  substances  étrangères  et  qu'elles  les  laissent  dans 
tissus  où  de  jeunes  cellules  viennent  les  reprendre  \ 
les  éliminer  définitivement.  Mais  les  jeunes  cellules  ne 
guère  chargées  de  ces  substances  et,  le  plus  souvent,  dans 
points  où  elles  abondent,  on  ne  constate  qu'une  altération  fçran 
graisseuse  de  leur  protoplasma.  11  serait  bien  étonnant  qu'ayai 
rôle  qu'on  leur  attribue  de  phagocytes  ou  au  moins  de  balayeur 
fussent  précisément  elles  qui  ne  présentassent  pas  de  substa 
étrangères,  contrairement  à   ce   que    l'on  voit   pour   les    gix 
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cellules  qui  en  sont  chargées  et  qui  cependant  sont  incapables 
de  voyager.  Ce  serait  une  organisation  bien  défectueuse  ! 

Cette  théorie  est  inadmissible,  parce  qu'elle  est  contraire,  à  la 
fois,  à  l'observation  des  faits  et  à  ce  que  Ton  sait  des  phé- 
nomènes physiologiques.  Tout  s'explique  lorsqu'on  s'en  tient  à 
ce  que  Ton  voit  dans  les  cavités  alvéolaires.  Tl  y  a,  en  effet,  des 
cellules  qui  paraissent  bien  de  nature  épithéliale,  car  on  peut 
constater  toutes  les  transitions  entre  les  cellules  encore  en  place  et 
celles  qui  commencent  à  se  détacher,  puis  celles  qui  se  trouvent 
dans  ces  cavités  à  des  degrés  divers  de  volume  et  d'altération, 
suivant  les  conditions  physiques  par  où  elles  ont  passé  au  sein  du 
liquide  exsudé.  Enfin  on  y  voit  aussi,  en  quantité  variable,  des 
cellules  qui  paraissent  plus  jeunes,  en  raison  de  leur  volume 
moindre  et  du  peu  d'altération  de  leur  protoplasma.  Leur  présence 
est  en  rapport  avec  l'intensité  et  la  rapidité  des  phénomènes 
inflammatoires,  au  point  que  dans  quelques  alvéoles,  puis  dans 
tous  ceux  des  parties  hépatisées  et  même  à  travers  les  parois 
alvéolaires  et  bronchiques,  ainsi  qu'autour  des  vaisseaux,  on  ne 
trouve  presque  plus  que  des  jeunes  cellules.  La  transition  est, 
d'autre  part,  insensible  entre  les  points  où  les  cellules  plus  ou 
moins  altérées  ont  encore  le  caractère  épithélial  bien  manifeste 
et  ceux  où  h  ces  cellules  sont  mêlées  des  cellules  jeunes  en 
quantité  de  plus  en  plus  grande.  Ces  dernières  peuvent  même  sur 
certains  points  exister  à  peu  près  seules,  en  tant  que  cellules,  car 
on  y  trouve  aussi  d'autres  éléments,  notamment  des  globules  rouges 
et  de  la  fibrine  sous  la  forme  fibrillaire  ou  granuleuse  dans  le 
liquide  exsudé,  surtout  par  un  processus  rapide. 

C'est  probablement  l'abondance  et  souvent  la  peisistance  des 
produits  expectorés  auxquels  donne  lieu  cette  inflammation  du 
tissu  pulmonaire  qui  lui  a  valu  la  désignation  de  catarrhale, 
laquelle  ne  repose  sur  aucune  donnée  précise  et  se  trouve  bien 
démodée.  Maïs  il  est  à  remarquer  aussi  que  toute  inflammation  du 
poumon  ne  saurait  être  autrement  <\\x  épithéliale.  dans  la  plus 
grande  partie  de  ses  productions  anormales.  On  peut,  toutefois, 
conserver  encore  le  nom  de  pneumonie  épithéliale,  pour  désigner, 
suivant  l'usage,  celle  dont  le  processus  modéré  et  diffus  doit  tHre 
distingué  des  autres  inflammations  pouvant  passer  à  l'état  d'hépn- 
tisation  que  nous  allons  examiner. 
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BRONCHITE  CAPILLAIRE  -   BRONCHOPNEUMONIE 

PNEUMONIE   LOBULAIRE 

Les  auteurs  décrivent  sous  ces  dénominations  une  inflammati 
qui  débuterait  par  les  bronches  et  envahirait  le  tissu  alvéolai 
voisin  de  manière  à  produire  de  petits  nodules  indurés  et  impt 
méables  à  l'air  autour  des  bronches  ou  limités  à  des  lobules, 
sein  d'un  tissu  engoué.  Ce  n'est  que  pour  cette  affection  qu1 
admettent  cette  corrélation  des  lésions  alvéolaires  avec  celles  ( 
bronches,  en  supposant  que  celles-ci  en  marquent  toujours  le  déb 

On  trouve  bien  ces  diverses  lésions,  mais  il  est  impossible 
prouver  qu'elles  ont  débuté  dans  un  point  plutôt  que  dans  un  au1 
Il  y  a  même  toutes  probabilités  pour  que  l'opinion  qui  a  cours  s 
mal  fondée,  puisque  dans  les  simples  bronchites  on  trouve  déjà  i 
lésions  alvéolaires.  On  doit  être  beaucoup  plus  près  de  la  vérité 
admettant  ce  que  Ton  voit  toujours,  c'est-à-dire  Vhyperplasie 
rapport  avec  les  dilatations  vasctdaires,  et  portant  à  la  fois 
tontes  les  parties  constituantes  du  tissu  bronchopulmonaire  dam 
parties  affectées. 

Si  les  phénomènes  inflammatoires  sont  plus  accusés  au  niv 
et  au  pourtour  des  bronches,  c'est  d'abord  en  raison  de  la  prése 
des  nombreux  vaisseaux  de  leur  paroi.  Mais,  dira-t-on,  il  y  a  1 
aussi  un  riche  réseau  vasculaire  dans  tous  les  alvéoles,  tai 
que  ce  sont  ceux  qui  avoisinent  les  bronches  qui  renfermen 
plus  d'exsudat.  Or,  cette  particularité  paraît  être  en  rapport  î 
le  rôle  des  bronches,  lesquelles  servent  non  seulement  à  la  p« 
tration  de  l'air,  mais  encore  à  l'expulsion  des  produits  de  se 
tion  et  des  déchets  provenant  à  la  fois  des  bronches  et  de  h 
glandes,  ainsi  que  du  parenchyme  pulmonaire. 

On  a  vu  que  cette  disposition  des  exsudats  était  déjà  appréci 
dans  les  cas  précédemment  examinés,  mais  c'est  dans  l'affec 
désignée  sous  le  nom  de  bronchopneumonie  que  cette  mod 
inflammatoire  est  le  mieux  caractérisée,  tout  au  moins  dans 
certain  nombre  de  ces  cas;  car  il  s'en  faut  que  les  lésion 
rapportent  constamment  au  schéma  des  auteurs  dans  tous  i 
que  Ton  désigne  sous  ce  nom. 

Le  type  de  cette  lésion  se  rencontre  assez  communément  che 
enfants.  On  trouve  les  vaisseaux  dilatés,  surtout  au  niveau 
petites  bronches  dont  la  lumière,  encore  tapissée  plus  ou  moin* 
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lï-pithélium,  est  remplie  d'éléments  cellulaires  en  voie  d'élimi- 
nation, tandis  que  les  parois  des  bronches  sont  infiltrées  de  cellules 
semblables  et  que  les  alvéoles  voisins  sont  remplis  des  mêmes 
cellules,  constituant  à  la  périphérie  du  bouquet  broncho-vasculaire 
un  véritable  nodule  compact  privé  d'air  et  hépalisé.  Mais  l'air  devait 
pénétrer  encore  dans  les  autres  parties  du  tissu  intermédiaire  aux 


nodules,  mi  l'inllauimation  est  plus  il  M'use  el  moins  intense,  tes 
alvéole*  ne  renfermant  qu'une  petite  quanlilé  de  cellules,  (lest 
ainsi  qu'est  caractérisé  l'engouement  qui  coexiste  toujours  avec  les 
petits  nodules  d'hépalisalion;  et  ces!  pourquoi  des  fragments 
de  ce  ti-.su,  plongés  dans  l'eau,  peuvent  encore  surnager. 

Déjà  chez  les  enfants  ou  voit  que  certains  alvéoles  irré^ulière- 
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ment  situés  entre  les  nodules  bronchiques  sont  remplis  de  cellule 
Mais  c'est  surtout  chez  les  vieillards,  où  Ton  rencontre  ensui 
le  plus  fréquemment  la  pneumonie  lobulaire,  que  la  réparlilu 
des  productions  eonfluentes  de  cellules  se  présente  irrégulièî 
ment.  Assurément  on  voit  encore  des  nodules  bronchopncuin 
niques  plus  ou  moins  caractérisés,  mais  on  trouve  beaucoup  plus 
points  où  Thépatisation  a  envahi  la  totalité  d'un  lobule,  et  le  pi 
souvent  plusieurs  lobules  contigus  en  totalité  ou  en  partie  du 
manière  irrégulière  (lig.  31);  c'est  pourquoi  on  a  donné  aussi  à 
même  affection  la  dénomination  de  pneumonie  lobulaire,  con 
laquelle  s'élèvent  les  auteurs  qui  font  de  la  bronchopneumonie  u 
entité  parfaite. 

En  réalité,  cependant,  il  s'agit  de  faits  .communs  et  du 
inflammation  qui,  répandue  sur  une  région  plus  ou  moins  éleni 
d'un  ou  des  deux  poumons,  sous  la  forme  d'alvéolite  diffuse,  arr 
à  présenter  une  hyperplasie  cellulaire  assez  prononcée  pour  reni| 
les  alvéoles  péri-bronchiques  et  donne  lieu  h  des  nodules  d 'lié pi 
sation.  Et  si  les  productions  sont  encore  plus  abondantes,  elle; 
répandent  plus  ou  moins  irrégulièrement  à  la  périphérie  p 
constituer  des  nodules  plus  volumineux  comprenant  rinliltral 
alvéolaire  complète  d'un  ou  de  plusieurs  lobules,  comme  on  ji 
le  voir  môme  à  l'œil  nu. 

L'examen  microscopique  permet  de  se  rendre  compte  de  la  d 
lation  vasculâire,  ainsi  que  de  cette  infiltration  intensive  de  toi 
les  parties  constituantes  du  tissu  bronchopulmonaire,  voire  nu 
de  la  plèvre  et  des  cloisons  interlobulaires.  Cette  dernière  lé 
est  particulièrement  remarquable  par  son  analogie  avec  l'infiltra 
des  alvéoles.  On  aperçoit  (fig.  32)  entre  les  éléments  du  tissu,  éei 
certainement  par  l'infiltration  d'un  liquide  fmçment  granuleux, 
cellules  nombreuses  semblables  à  celles  contenues  dans  lesalvéi 
ainsi  que  des  globules  sanguins.  11  en  résulte  un  épaississe! 
plus  ou  moins  prononcé  de  ces  travées,  appréciable  souvent  à 
nu  entre  les  lobules  affectés. 

Ces  cloisons  ne  limitent  même  pas  exactement  les  lésions  d'il 
tisation  qui  s'arrêtent  irrégulièrement,  tantôt  au  niveau  d 
cloison  et  tantôt  à  une  petite  distance.  On  remarque  aussi  que 
les  alvéoles  ne  sont  pas  également  remplis  de  cellules;  que 
certains  les  cellules  sont  tellement  tassées  que  Ton  n'aperçoit  j 
que  leur  noyau,  tandis  que  leur  protoplasma  est  plus  ou  n 
manifeste  dans  d'autres;  qu'il  y  a  même  au  milieu  des  alvéob 
plus  remplis,  çù,  et  \h  un  alvéole  où  les  cellules  sont  plutôt 
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semées.  Tantôt  encore  on  n'y  trouve  pas  de  fibrine  manifeste,  et 
tantôt  on  découvre  la  présence  d'un  réliculum  (ibrineux  léger  ou 
plus  prononcé,  jusqu'à  envelopper  les  cellules  contenues  dans  les 
alvéoles  et  a  former  autant  de  masses  sombres  disséminées  autour 
îles  bronches  pour  constituer  le  nodule.  Enfin,  on  constate  toujours 
la  présence  de  globules  sanguins  mélangés  aux  autres  éléments 
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■  '■llulain's  eu  petite  quantité  ou  formant,  parfois  de  petits  amas  bien 
rimu'lérisé-*  dans  quelques  alvéole». 

Il  <-A  impossible  de  se  rendre  un  compte  exact  du  volume  et  uV 
l'élut  des  éléments  cellulaires  qui  remplissent  les  alvéoles,  en 
r.ii-..in  de  leur  confluence  et  de  la  pression  qui  en  résulte  pour  eux. 
Mai»  >>n  examinant  comparativement  les  points  où  les  cellules  s<>nl 
Tii"iri«,  ci  influentes,  puis  ceux  ou  elles  ne  remplissent  pus  roniplè- 
lem-nl   les  alvéoles,  on   voit  très  bien  qu'il   s'agit  de  cellules  de 
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même  nature,  moins  développées  h\  où  elles  sont  plus  nombreuses 
pour  un  même  espace  que  sur  les  points  où  elles  ont  pu  s'accroître, 
et  où  elles  se  présentent  avec  les  caractères  précédemment  décrits 
4|iii  prouvent  leur  nature  épithéliale. 

I.  altération  la  plus  commune  des  cellules  de  Texsudal  consiste 
daiiH  la  présence  de  granulations  graisseuses  au  sein  de  leur  pro- 
toplasma.  Elle  est  surtout  prononcée  dans  les  points  où  les  cellules 
miiiI  très  contluentes  avec  peu  ou  pas  de  réseau  iibrineux  et  où  les 
\ aisseaux  des  parois  alvéolaires  ne  sont  plus  apparents;  ce  qui 
caractérise  l'état  d'hépatisation  grise,  tandis  que  les  altérations 
précédentes  se  rapportent  à  l'hépatisation  rouge.  Il  arrive  même 
que  lorsque  ces  petits  nodules  ont  pris  une  teinte  grisâtre  ou  jau- 
nâtre et  que  les  cellules  ont  l'aspect  des  globules  de  pus,  il  devient 
difficile  de  décider  si  Ton  a  allaire  à  des  nodules  d'hépatisation 
grise  ou  suppurée.  11  faut  cependant  autre  chose  pour  «lire  qu'il 
y  a  suppuration,  comme  cela  arrive  fréquemment  pour  la  bron- 
chopneumonie,  mais  cette  question  sera  traitée  à  propos  de  la  sup- 
puration. (V  p.  3ÎMi.) 

Quoi  qu'il  en  soit,  dans  les  points  où  les  cellules  sont  moins 
nombreuses  et  plus  volumineuses,  on  les  trouve  avec  toutes  les 
altérations  décrites  précédemment  et,  notamment,  chez  l'adulte, 
avec  des  poussières  charbonneuses. 

Les  lésions  sont  ordinairement  plus  nombreuses  au  voisinage1  de 
la  plèvre,  qui,  à  ce  niveau,  présente  toujours  une  inflammation 
concomitante  plus  ou  moins  prononcée.  Le  tissu  sous-séreux  offre 
des  vaisseaux  augmentés  de  volume  et  se  trouve  infiltré  de  cellules 
nombreuses  analogues  à  celles  des  alvéoles.  Kt,  pour  peu  que 
l'inflammation  ait  une  certaine  intensité,  il  existe  aussi  des 
exsudais  pleuraux,  comme  on  peut  le  voir  sur  la  figure  M.  Il  s'agit 
d'un  cas  de  pneumonie  lobnlaire  récent»1  avec  inflammation  de  la 
plèvre  correspondante,  et  l'on  apercoil  encore,  à  la  surface  de  la 
séreuse,  une  rangée  de  cellules  abondantes  qui  paraissent  provenir 
des  parties  sous-jacentes  infiltrées  des  mêmes  éléments  et  avoir  de 
la  tendance  à  se  répandre  dans  les  exsudats  Iibrineux  voisins  ou  à 
tomber  dans  la  cavité  pleurale  avec  le  liquide  simultanément  exsudé. 

Les  auteurs  décrivent  aussi  comme  lésion  concomitante  de  la 
bronchopiieuiuonie  Yatéleclasie  pulmonaire*  c'est-à-dire  «in  état 
plus  ou  moins  accusé  de  collapsus ;  ou  ff  affaissement  pulmonairr  en 
rapport  avec  sa  privation  d'air  à  ce  niveau,  (ici  état,  qui  rappelle 
l'aspect  du  poumon  qui  n'a  pas  respiré,  se  présente,  à  la  surface  de 
l'organe,   sous   la  forme  de   plaques   bleuâtres   ou   violacées,  lég»-- 


PNEUMONIE  LOBLLAIRE  203 

renient  déprimées.  Ces  parties,  qui  n'occupent,  en  général,  qu'une 
couche  mince  de  la  superficie  de  l'organe,  offrent  sur  les  surfaces  de 
section  un  lissu  lisse,  rougeâtre,  foncé,  plutôt  flasque,  qui,  à  la 
pression,  ne  laisse  sourdre  qu'un  peu  de  liquide  sanguinolent  sans 
traces  d'air.  Du  reste,  les  fragments  de  ce  tissu  plongé  dans  l'eau 
ne  surnagent  pas. 

L'atélectasie  est  attribuée  en  général  à  l'obstruction  des  petites 
bronches  par  les  exsudats  qui  empêcheraient  l'arrivée  de  l'air,  en 


t.  E-rsudat  alvéolaire,  pleural  et  intrapleural,  constitué 
•ar  les  mêmes  éléments. 


supposant  que  celui  qui  y  était  précédemment  contenu  a  pu  être 
expulsé  par  l'expiration  soulevant  le  bouchon-soupape,  ou  bien 
qu'il  a  été  tout  simplement  résorbé.  Mais  Charcot  et  ses  élèves  ont 
admis  qu'il  s'agissait  plutôt  d'une  pneumonie  épithélialc  analogue 
à  la  splénisation,  en  rapportant  l'atélectasie  au  processus  inflam- 
matoire d'une  manière  indéterminée.  Enfin  on  a  encore  incriminé 
la  diminution  des  actes  mécaniques  de  la  respiration  dans  les  états 
marastiques  sous  l'influence  d'une  maladie  infectieuse  grave  ou 
d'une  maladie  chronique  occasionnant  le  décubilus  prolongé  dans 
la  position  horizontale. 
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Il  est  bien  certain  que  la  plupart  des  phénomènes  relevés  ch 
les  sujets  présentant  de  l'atélectasie  pulmonaire  doivent  être  pi 
en  considération  pour  expliquer  l'atélectasie.  Mais  il  nous  semt 
qu'on  peut  essayer  de  préciser  davantage  ses  conditions  de  produ 
tion. 

Et  d'abord  lorsque  l'atélectasie  est  produite  par  un  épanchemc 
pleurétique,  on  peut  remarquer  que  le  tissu  pulmonaire  est  n 
seulement  affaissé  par  compression,  mais  encore  qu'il  préseï 
toujours  en  même  temps  un  processus  pneumonique  plus  ou  mo 
accusé,  caractérisé  par  une  congestion  manifeste  et  la  préseï 
d'exsudats  en  quantité  variable.  Ce  sont  ces  lésions,  qui,  le 
qu'elles  ont  persisté  longtemps,  surtout  dans  les  cas  où  il  exis 
de  la  sclérose  antérieure  donnant  au  tissu  une  certaine  résista: 
(ainsi  qu'on  les  rencontre  surtout  chez  les  cardiaques),  ont 
donner  à.  cet  état  du  poumon  le  nom  de  splénisation.  Mais  ( 
n'explique  pas  pourquoi  l'atélectasie  se  produit  assez  souvent 
l'absence  de  toute  cause  de  compression. 

Il  n'y  a  certainement  aucune  difficulté  pour  se  rendre  compte 
l'absence  de  l'air  sur  les  points  où  les  alvéoles  sont  remplis  et  m^ 
distendus  par  les  exsudats,  de  manière  à  constituer  de  petits  lobi 
d'hépatisation  semblables  par  leur  constitution  aux  lésions 
Thépatisation  lobaire  que  nous  examinerons  bientôt,  et  où  l'absc 
de  l'air  s'explique  tout  naturellement  par  la  présence  abonda 
des  exsudats  qui  se  sont  substitués  à  l'air,  et  même  dans  l'éta 
plus  grande  distension  des  alvéoles  et  des  bronchioles.  Le  ca< 
litige  est  celui  où  l'exsudat  peu  abondant  ne  remplit  pas 
alvéoles,  qui,  cependant,  sont  affaissés  et  ne  renferment  pas  d 

II  semble  difficile  d'admettre  l'hypothèse  de  l'obstruction 
petites  bronches  par  l'exsudat,    vu   que  l'on   rencontre   coni 
nément  des  poumons  avec  un  processus  pneumonique  plus  ace 
comme  celui   qui  caractérise  la  pneumonie  épithéliale  très 
noncée  et  même  l'engouement  de  la  pneumonie  lobaire,  sans 
l'air  ait  cessé  d'arriver  dans  le  poumon,  ainsi  qu'on  le  consU 
l'autopsie.  C'est  dire  aussi  que  le  processus  pneumonique  ne  * 
pas.   à  lui  seul,  à  expliquer  l'atélectasie,  même  dans  les  ca 
maladies  graves  aiguës  ou  chroniques,  vu  que  l'on  rencontre  er 
assez  fréquemment  dans  ces  cas  de  l'engouement  plus  ou  n 
étendu  sans  atélectasie,  tout  ou  moins  quand  il  n'y  a  pas  eu  d%<! 
chement  pleurétique.  Lorsque  celui-ci  s'est  produit,  il  a  détori 
l'atélectasie  d'une  manière  bien  évidente  par  suite  de    la 
pression  exercée  sur  les  parties  du  parenchyme  pulmonaire  en  g 


PNEUMONIE  LOBLLAIRE  205 

I  mais  non,  ou  du  moins  très  difficilement,  sur  celles  du  voisinage 
se  trouvant  à  l'état  sain  et  surtout  présentant  de  l'emphysème, 
comme  on  a  souvent  l'occasion  de  le  constater  dans  les  cas  d'épan- 
«hement  récent  et  plutôt  avec  des  lésions  inflammatoires  pulmo- 
naires et  pleurales  peu  accusées  et  un  emphysème  antérieur,  ainsi 
qu'il  arrive  fréquemment  à  la  période  ultime  chez  des  cachectiques. 
C'est  pourquoi  cet  épanchement  môme  abondant  passe  si  souvent 
inaperçu  et  principalement  lorsque  l'attention  n'est  pas  portée  sur 
le>*  faits  de  ce  genre. 

Or,  dans  les  cas  d'atélectasie  sans  épanchement,   on  constate 
au>si   un   degré   plus  ou  moins  appréciable  d'inflammation  à  ce 
niveau  et  de  l'emphysème  à  la  périphérie,  mais  dans  des  conditions 
en  rapport  avec  l'état  général  dans  lequel  se  trouvent  les  malades. 
On  pourra  voir  d'abord  que  l'inflammation  est  caractérisée  par 
des  dilatations   vasculaires    et    par  la  présence  d'exsudats,  mais 
plutôt  en  petite  quantité,  puisque  le  tissu  est  déprimé  au  lieu  de 
faire  saillie  comme  au  niveau  des  nodules  de  pneumonie  lobulaire. 
Néanmoins  on  remarquera  l'analogie  offerte  par  la  disposition  des 
parties  affectées  dans  ces  divers  cas,  de  préférence  à  la  périphérie 
de  l'organe,  où  elles  occupent  plusieurs  lobules,  en  affectant  en 
général  une  disposition  conique  aplatie  et  plutôt  triangulaire  vers 
les  bords,  et,  en  tout  cas,  de  telle  sorte  que  la  base  du  cône  ou  du 
triangle  se  trouve  toujours  en  rapport  avec  la  surface  pleurale  ou 
avec  le   bord   qui   peut  être  atteint  dans  ce  point  sur  toute  son 
♦'passeur.   Nous  verrons  bientôt  que  cette  disposition  des  inflam- 
mations localisées  du   poumon  h  des  degrés  divers  offre  la  plus 
jurande    analogie   avec  ce   que    l'on   constate    dans    les    infarctus 
pulmonaires  et  peut  servir  à  éclairer  la  pathogénie  de  ces  lésions, 
l'our  le  moment,  nous  ne  retiendrons  de  l'observation  des  faits  que 
les  caractères  essentiels  d'une  inflammation  localisée  sur  les  points 
'>»*  il  existe  de  l'atélectasie. 

II  e<t  à  remarquer  enfin  que  sur  les  parties  voisines,  le  tissu  pul- 
monaire est  plus  ou  moins  emphysémateux.  On  peut  même  parfois 
<<»nstater  qu'à  ce  niveau  ce  tissu  blanchâtre  et  saillant  forme  un 
eontrast*»  bien  apparent  avec  les  points  atéleclasiés  bleuâtres  et 
déprimés.  Et  il  est  bien  évident  que  cet  emphysème  est  produit  en 
*'"Ui  pensât  ion  des  parties  atélectasiées  qui  ne  reçoivent  pas  d'air, 
t'mt  comme  au  voisinage  de  lobules  pneumoniques  plus  accusés. 
En  somme,  les  conditions  sont  les  mêmes  dans  les  deux  cas;  et 
*il  y  a  des  productions  moins  abondantes  chez  les  sujets  ayant 
présenté  pendant  leur  vie  un  état  marastique,  cela  n'est  pas  pour 
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nous  étonner,  puisqu'il  en  est  fréquemment  de  même  pour  d'autre- 
déterminations  inflammatoires  dans  les  mêmes  circonstances. 

Dans  l'un  et  l'autre  cas  nous  ne  savons  pas  &  quel  moment  l'ai 
cesse  de  pénétrer  dans  les  lobules  qui  sont  enflammés  et  l'on  ni 
pourra  jamais  que  faire  des  conjectures  à  ce  sujet,  vu  'que  le 


symptômes  observés  pendant  la  vie  ne  permettent  pas  de  fa 
cette  détermination.  Mais  il  y  a  tout  lieu  d'admettre  que  le  ph&, 
mène  se  produise  dès  qu'il  y  a  le  moindre  obstacle  sur  des  pot 
plus  ou  moins  localisés  et  lorsqu'une  respiration  complémentaire  pi 
se  faire  dans  les  parties  voisines.  L'action  respiratoire  exagérée  i 


I 
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ces  dernières  parties  permet  d'autant  plus  aux  points  atélectasiés 
«le  rester  dans  l'inaction,  qu'ils  sont  déprimés  et  que  les  actes 
mécaniques  de  la  respiration  n'ont  plus  d'aclion  sur  eux.  Et  si  les 
exsudats  n'augmentent  pas  à  ce  niveau,  c'est  sans  doute  en  raison 
des  mauvaises  conditions- générales  dans  lesquelles  se  trouvent  les 
malades. 

II  en  est  tout  autrement,  en  effet,  des  sujets  encore  doués  d'une 
certaine  vigueur,  dans  les  cas  d'engouement  réparti  sur  une  grande 
portion  d'un  lobe  qui  a  continué  d'être  activé  par  les  agents  méca- 
niques de  la  respiration,  et  qui,  dès  lors,  a  toujours  reçu  de  l'air 
dans  les  cavités  non  entièrement  remplies  par  l'exsudat. 

Lorsque  le  poumon  présente  d'anciennes  lésions  scléreuses,  il 
peut  arriver  qu'il  vienne  s'y  ajouter  des  exsudats  récents  en  assez 
grande  quantité  de  manière  à  combler  à  peu  près  complètement 
toutes  les  cavités  alvéolaires  sur  des  portions  dç  poumon  plus 
étendues  que  dans  les  cas  précédents  et  en  donnant  lieu  à  une 
atélectasie  correspondante.  C'est  ce  que  l'on  peut  voir  sur  la 
ligure  31  qui  offre  h  peu  près  l'aspect  d'une  atélectasie  pulmonaire 
ancienne  produite  par  un  épanchement  pleurétique,  sauf  que  dans 
ce  cas  il  n'y  avait  ni  épanchement,  ni  traces  d'inflammation  pleu- 
rale. Il  est  du  reste  à  remarquer  que  si  les  processus  pneumoniques 
avec  atélectasie  spontanée  ne  donnent  pas  lieu  à  l'inflammation  de 
la  plèvre  cela  doit  être  altribué  à  leur  caractère  torpide  qui  leur 
vaut  aussi  leur  peu  d'activité  et  d'accroissement,  sur  lequel  nous 
avons  précédemment  insisté. 

Analogie  des  lésions  de  pneumonie  lobulaire  avec  celles 

des  infarctus. 

Les  pneumonies  lobulaires  offrent  un  point  particulièrement 
intéressant  h  étudier,  c'est  l'analogie  qu'elles  présentent  avec  les 
lésions  constituant  les  infarctus.  On  peut  souvent  constater,  en 
effet,  non  seulement  que  les  unes  et  les  autres  siègent  à  la  péri- 
phérie de  l'organe,  c'est-à-dire  près  de  la  plèvre,  mais  encore  que 
les  lobules  pneumoniques  proprement  dits  aussi  bien  que  les 
lobules  atélectasiés  sont  souvent  disposés  en  forme  de  coin 
tout  comme  les  infarctus  ;  tandis  que  ceux-ci  offrent  souvent, 
comme  la  pneumonie  lobulaire,  une  limite  festonnée  due  dans  les 
deux  cas  à  la  limitation  des  exsudats  par  les  cloisons  interlobu- 
laires.  Oi  aspect  peut  se  remarquer  dans  les  cas  où  les  lésions  de 
la  pneumonie  et  de  l'infarctus  sont  le  plus  tranchées,  c'est-à-dire 
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lorsqu'il  y  a  une  infiltration  du  tissu  pulmonaire,  soit  par  des 
cellules,  soit  par  des  globules  rouges,  lit  comme,  d'autre  pari,  oit 
peut  rencontrer  toutes  les  transitions  dans  un  mélange  variable 
de  ces  éléments,  il  arrive  qu'il  est  parfois  difficile  de  décider  si 
l'on  a  affaire  à  des  lésions  de  pneumonie 'tabulaire  ou  d'infarctus 
même  en  tenant  compte  des  circonstances  concomitantes  qui  per- 
mettent ordinairement  de  compléter  le  diagnostic. 

Du   reste,   dans  les  cas  les   plus   typiques  d'infarctus,  il  est  i 


On  voit  l'piLMiiht  piiniiiimihiiK.' 
rouges  ù  gîiurlir,  puis  devenir  i 
grande  quantité  d'alvéoles,  ainsi  i| 
peu  ou  pas  de  globules  ^uigiiins. 


■:  ptissttyc  an  processus  jmt 

apparaître  au  milieu  îles  global 
ijduminant  ù  limite  où  se  trouvent  une  ass 
une  bivncbe,  remplis,  par  l'exsuJul  cellulaire  »\ 


remarquer  que  sur  les  limites  de  l'exsudation  sanguine,  on  trom 
indépendamment  des  points  où  des  cellules  sont  mélangées 
plus  ou  moins  grand  nombre  aux  globules  sanguins,  des  part 
où  ceux-ci  finissent  par  disparaître  graduellement  et  ou  il  n"; 
plus  qu'un  exsudai  pneumonique,  comme  sur  la  préparation  rep 
duile  par  la  figure  33.  Toutefois,  s'il  se  trouve  une  travée  int 
tabulaire  à  la  limite  de  l'exsudation  sanguine,  celle-ci  se  terni 
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plus  brusquement,  tout  en  se  continuant  au  delà  avec  une  exsu- 
dation cellulaire  variable  qui  ne  fait  jamais  défaut.  On  ne  peut 
soutenir  que  celle-ci  est  secondaire,  parce  que,  comme  nous  venons 
de  le  dire,  la  fusion  entre  tes  exsudats  est  insensible  sur  beaucoup 
de  points,  et  que,  dans  nombre  de  cas,  elle  se  présente  à  tous 
les  degrés  dans  les  mêmes  conditions. 

De  plus,  on  peut  constater  que  l'exsudat  sanguin  pur  est  tou- 
jours réparti  dans  le  tissu  pulmonaire  de  la  même  manière  que 
l'exsudat  cellulaire  ;  ce  qui  est  encore  un  argument  imporlant  en 


fa\crtr  de  la  même  provenance  de  tous  ces  éléments  et  du  même 
mécanisme  de  production  des  lésions.  C'est  ainsi  que  les  globules 
-anguins.  non  seulement  remplissent  les  alvéoles,  mais  encore 
infiltrent  leurs  parois,  ainsi  que  les  travées  interlobulaires, 
comme  on  le  voit  sur  la  ligure  Hti.  On  en  trouve  partout  sous 
forme  de  petits  amas  irrégnliers  plus  ou  moins  abondants  ou 
disséminés  à  travers  la  substance  hyaline  du  tissu  fibreux.  11  en 
est  de  même  autour  des  vaisseaux  et  des  bronches  nu  l'infiltration 
sanguine  est  également  prédominante  cl  où  l'on  voit  les  globules 
disséminés  ou  disposés  encore  en  petits  amas  de  volume  variable 
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mais  non,  ou  du  moins  très  difficilement,  sur  celles  du  voisinage 
se  trouvant  à  l'état  sain  et  surtout  présentant  de  l'emphysème, 
comme  on  a  souvent  l'occasion  de  le  constater  dans  les  cas  d'épan- 
chement  récent  et  plutôt  avec  des  lésions  inflammatoires  pulmo- 
naires et  pleurales  peu  accusées  et  un  emphysème  antérieur,  ainsi 
qu'il  arrive  fréquemment  à  la  période  ultime  chez  des  cachectiques. 
C'est  pourquoi  cet  épanchement  même  abondant  passe  si  souvent 
inaperçu  et  principalement  lorsque  l'attention  n'est  pas  portée  sur 
les  fails  de  ce  genre. 

Or,  dans  les  cas  d'atélectasie  sans  épanchement,  on  constate 
aussi  un  degré  plus  ou  moins  appréciable  d'inflammation  à  ce 
niveau  et  de  l'emphysème  à  la  périphérie,  mais  dans  des  conditions 
en  rapport  avec  l'état  général  dans  lequel  se  trouvent  les  malades. 

On  pourra  voir  d'abord  que  l'inflammation  est  caractérisée  par 
des  dilatations  vasculaires  et  par  la  présence  d'exsudats,  mais 
plutôt  en  petite  quantité,  puisque  le  tissu  est  déprimé  au  lieu  de 
faire  saillie  comme  au  niveau  des  nodules  de  pneumonie  lobulaire. 
Néanmoins  on  remarquera  l'analogie  offerte  par  la  disposition  des 
parties  affectées  dans  ces  divers  cas,  de  préférence  à  la  périphérie 
de  l'organe,  ou  elles  occupent  plusieurs  lobules,  eu  affectant  en 
général  une  disposition  conique  aplatie  et  plutôt  triangulaire  vers 
les  bords,  et,  en  tout  cas,  de  telle  sorte  que  la  base  du  cùne  ou  du 
triangle  se  trouve  toujours  en  rapport  avec  la  surface  pleurale  ou 
avec  le  bord  qui  peut  être  atteint  dans  ce  point  sur  toute  son 
épaisseur.  Nous  verrons  bientôt  que  cette  disposition  des  inflam- 
mations localisées  du  poumon  à  des  degrés  divers  offre,  la  plus 
grande  analogie  avec  ce  que  Ton  constate  dans  les  infarctus 
pulmonaires  et  peut  servir  à  éclairer  la  pathogénie  de  ces  lésions. 
Pour  le  moment,  nous  ne  retiendrons  de  l'observation  des  faits  que 
les  caractères  essentiels  d'une  inflammation  localisée  sur  les  points 
où  il  existe  de  l'atélectasie. 

11  est  à  remarquer  enfin  que  sur  les  parties  voisines,  le  tissu  pul- 
monaire est  plus  ou  moins  emphysémateux.  On  peut  même  parfois 
constater  qu'à  ce  niveau  ce  tissu  blanchâtre  et  saillant  forme  un 
contraste  bien  apparent  avec  les  points  aléleetasiés  bleuâtres  et 
déprimés.  Et  il  est  bien  évident  que  cet  emphysème  est  produit  en 
compensation  des  parties  atélectasiées  qui  ne  reçoivent  pas  d'air, 
tout  comme  au  voisinage  de  lobules  pneumoniques  plus  accusés. 

En  somme,  les  conditions  sont  les  mêmes  dans  les  deux  cas;  et 
s'il  y  a  des  productions  moins  abondantes  chez  les  sujets  ayant 
présenté  pendant  leur  vie  un  état  marastique,  cela  n'est  pas  pour 
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à  un  mode  de  production  analogue  des  lésions  dans  les  deux  cas. 

Pour  ce  qui  concerne  l'infarctus,  il  n'y  a  pas  de  doute  :  tout  le 
inonde  est  d'accord  pour  admettre  sa  production  sous  l'influence 
d'une  oblitération  artérielle  qui  est  souvent  très  manifeste  même 
à   l'oeil  nu.  Cependant,   ce  ne  sont  pas  les  caillots  ordinairement 
fibrinocruoriques  ou  même  fibrineux  trouvés  dans    les   grosses 
artères,  parfois  jusqu'au  hile  du  poumon,   qui  sont  la  cause   des 
infarctus  sur  une  partie  du  territoire  qui  en  dépend,  car  on  ne 
voit  pas  pourquoi  ce  territoire  entier  ne  serait  pas  atteint.  Toutes 
les  probabilités  sont,  au  contraire,  pour  l'oblitération  initiale  des 
petites  artères,   d'où  résulte    nécessairement    une   enlrave    plus 
grande  à  la  circulation.  C'est,  du  reste,  au  niveau  de  l'infarctus 
qu'on  trouve  les  petites  artères  plus  complètement    oblitérées  par 
des   caillots   fibrineux  plus  ou  moins  denses,  tandis  que  dans  les 
grosses  artères  d'où  elles  émanent,  la  fibrine  est  mélangée  à  des 
caillots  cruoriques  qui  dominent  le  plus  souvent,  ce  qui  semble 
bien  indiquer  leur  formation  plus  récente  que  celle  des  oblité- 
rations portant   sur  les  artérioles.  Enfin,  les  caillots  oblitérants 
font  souvent  défaut  dans  les  grosses  artères,  tandis  qu'ils  sont 
constants  dans  les  petites   où   le  microscope    finit  toujours    par 
les   mettre  en  évidence,   au  moins    sur   un  certain   nombre   de 
préparations. 

L'absence  habituelle  de  caillots  fibrineux  dans  les  grosses  artères 
d'où  dépendent  celles  au  niveau  desquelles  se  trouvent  des  lobules 
pneumoniques  ne  doit  pas  faire  croire  à  l'absence  de  toute  oblité- 
ration, puisque,  avec  l'infarctus,  les  grosses  artères  peuvent  être 
absolument  vides.  C'est  sur  les  petites  artères  qu'il  faut  recher- 
cher les  oblitérations  et  qu'on  les  trouve  assez  souvent,  comme  sur  la 
figure  35,  pour  les  admettre  encore  lorsqu'elles  échappent  à  l'examen. 
Cela  peut  arriver  même  avec  les  infarctus  suppures  où  cependant  on 
ne  saurait  nier  l'origine  des  lésions  par  des  oblitérations  vasculaires. 

Mais  il  est  bien  naturel  aussi  que  les  lésions  plus  ou  moins  diffé- 
rentes d'infarctus  ou  de  pneumonie  relèvent  de  circonstances  égale- 
ment différentes.  Au  nombre  de  celles-ci  se  trouvent,  pour  les 
infarctus,  d'abord  des  oblitérations  artérielles  plus  brusques  et 
portant  habituellement  sur  des  vaisseaux  relativement  volumineux 
auxquels  correspondent  une  infiltration  sanguine  sur  une  étendue 
en  général  plus  grande  que  dans  les  cas  de  pneumonie  tabulaire  h 
infiltration  cellulaire  où  les  lésions  sont  plus  limitées  et  surtout 
plus  diffuses.  C'est  vraisemblablement  la  brusquerie  de  l'oblité- 
ration, »ous  l'influence  de  l'impulsion  cardiaque  augmentée  dans 
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les  cas  d'hypertrophie  du  cœur,  qui  cause  l'hémorragie  et  favoris* 
la  formation  des  caillots  au-dessus  des  points  oblitérés  (à  la  façoi 
d'une  oblitération  vasculaire  expérimentale),  surtout  avec  Tinfectioi 
du  sang.  L'infiltration  des  globules  sanguins  se  produit  dans  1 
tissu,  tout  comme  celle  des  éléments  cellulaires.  Mais  l'infiltratioi 
de  ces  derniers  s'effectue  plus  lentement,  soit  sur  les  confins  A 
l'exsudation  sanguine,  soit  avec  elle  dans  les  cas  intermédiaires 
toujours  a\i  niveau  des  points  où  les  vaisseaux  sont  dilatés  et  où 
existe  un  accroissement  de  la  vascularisation. 

La  présence  du  sang  dans  les  exsudats  inflammatoires  dépen 
aussi  des  conditions  dans  lesquelles  se  trouvait  antérieurement  I 
poumon;  car,  comme  nous  le  verrons,  môme  dans  les  cas  de  pnei 
monie  lobaire,  la  sclérose  antérieure  de  l'organe  est  une  coi 
dition  qui  favorise  l'issue  du  sang  à  l'occasion  d'un  nouvea 
processus  inflammatoire  survenant  plus  ou  moins  rapidement. 

D'autre  part,  on  comprend  que  des  oblitérations  de  fines  art 
rioles  sans  sclérose  antérieure  et  surtout  sans  augmentation  c 
l'activité  cardiaque  donnent  lieu  plutôt  seulement  à  des  dilatatioi 
vasculaires  et  à  des  productions  cellulaires  caractérisant  le  pr< 
cessus  inflammatoire,  sans  hémorragie  véritable,  c'est-à-dire  av< 
l'issue  de  fort  peu  de  globules  sanguins. 

Ces  oblitérations  des  petites  artères  sont  difficiles  à  voir,  ( 
raison  de  l'abondance  des  exsudats  qui  les  masquent  ordinairemer 
Mais  il  suffit  de  les  avoir  constatées  bien  nettement  dans  quelqu 
cas  pour  ne  pas  douter  de  leur  existence  et  de  leur  production  so 
l'influence  des  agents  infectieux  qui  ont  pénétré  dans  le  sang 
agissant  sur  les  éléments  cellulaires  du  liquide  sanguin  ou  d 
parois  vasculaires,  surtout  dans  les  points  où  la  circulation  « 
ralentie,  c'est-à-  dire  à  la  périphérie  de  l'organe  et  principaleme 
vers  les  parties  déclives  de  chaque  lobe.  Lorsqu'on  les  rcnconl 
sur  d'autres  points,  leur  localisation  s'explique  par  la  présen 
de  lésions  antérieures,  surfout  scléreuses,  ou  tout  au  moins  j 
l'absence  d'emphysème. 

Ces  considérations  ne  sont  pas  seulement  particulières  à  la  pnc 
monie  lobulaire  ;  elles  sont  aussi  applicables  à  la  pneumoi 
lobaire  qui,  comme  nous  allons  le  voir,  offre  au  point  de  \ 
anatomique  et  pathogénique  des  conditions  analogues.  Si, 
clinique,  elle  se  présente  avec  des  caractères  en  général  bien  dét 
minés,  on  peut  rencontrer  néanmoins  assez  fréquemment  < 
transitions  insensibles  de  la  pneumonie  lobaire  à  la  pneumo; 
lobulaire  ou  vice  versa  y  an  point  que  l'on  a  admis  une  forme  pseu 
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lobaire  de  cette  dernière.  En  réalité  il  y  a  beaucoup  de  cas,  chez 
le  vieillard,  où  la  maladie  a  offert  cliniquement  l'allure  de  1b 
pneumonie  lobaire  avec  la  fièvre  à  évolution  cyclique  habituelle, 
el  où  les  lésions  se  présentent,  tantôt  avec  les  caractères  de  la  pneu- 
nomie  lobaire,  tantôt  avec  ceux  de  la  pneumonie  tabulaire,  ou 
encore  avec  ceux  de  la  pneumonie  dite  pseudb-lobaire,  qui  ne  se 
distingue  de  la  pneumonie  lobaire  que  par  la  présence  d'un  certain 
nombre  de  lobules  hépatisés  plus  ou  moins  indépendants.  Cela  n'est 
pas  suffisant  pour  en  faire  une  maladie  d'une  autre  nature;  d'au- 
tant que  dans  beaucoup  de  cas  d'hépatisation  lobaire  classique,  on 
trouve  sur  les  confins  de  la  lésion  des  points  d'hépatisation  lobu- 
laire. Enfin  il  y  a  aussi  des  pneumonies  lobaires  hémorragiques. 
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On  admet  depuis  Laënnec  que  la  pneumonie  lobaire  peut  se 
présenter  sous  les  formes  (L'engouement,  d'hépatisation  rouge  et 
d'hépatisation  grise,  constituant  les  trois  phases  successives  par 
lesquelles  l'affection  tend  à  évoluer,  tout  en  admettant,  cependant, 
que  la  dernière  peut  se  produire  d'emblée,  c'est-à-dire  sans  passer 
par  l'hépatisation  rouge.  11  est  assez  fréquent  de  rencontrer  sur  le 
même  poumon  ces  trois  états  pathologiques.  Mais  dans  tous  les  cas 
d'hépatisation  lobaire  rouge  ou  grise,  on  trouve  toujours  de 
l'engouement  sur  les  parties  des  lobes  qui  sont  restées  perméables 
à  l'air.  C'est  qu'ordinairement  l'hépatisation  n'occupe  pas  un  lobe 
entier.  Et  lorsque  deux  ou  trois  lobes  sont  affectés,  c'est  seulement 
au  niveau  d'une  portion  de  ces  lobes,  plutôt  vers  les  parties  déclives. 
Exceptionnellement  la  plus  grande  partie  d'un  poumon  peut  être 
liépatisée,  mais  probablement  jantais  sa  totalité  absolue.  Nous  aurons 
l'occasion  «le  dire  pourquoi,  à  propos  de  la  pathogénie  de  ces  lésions 
**t  des  phénomènes  de  compensation  respiratoire. 

L'hépatisation  est  le  plus  souvent  unilatérale,  et,  sur  le  lobe 
affecté,  elle  touche  toujours  à  sa  périphérie  où  elle  présente  le  plus 
'l'intensité.  C'est  ainsi  qu'il  n'y  a  pas  de  pneumonie  centrale  qui 
n'arrive  au  moins  à  une  surface  interlobaire.  Bien  souvent  même 
lorsque  les  lésions  ne  sont  pas  trop  étendues  on  peut  remarquer  que 
I  liépatisalion  a  la  disposition  conique  avec  la  buse  au  niveau  de  la 
plèvre  et  le  sommet  vers  le  centre  du  lobe  où  les  lésions  sont  moin*» 
intenses.  Mais  la  pneumonie  peut  aussi  être  tlouhle  et  elle  atteint 
a  loi*  t)  prit  prés  lr  point  sf/métrit/ue  t/e  l'autre  poumon*  où,  à  défaut 


211  INFLAMMATION  SIMPLE 

d'hépatisatiou.  ou  trouve  souvenl  do  l'engouement.  II  esl  toulefui 
ii  remarquer  que  1ns  parties  envahies  secondai remeni  lorsqu'elle 
étaient  emphysémateuses  peuvent  être  en  rapport  moins  imméilit! 
avec  la  plèvre,  comme  parfois  aussi  les  lésions  primitives  survenar 
sur  un  poumon  très  emphysémateux.  Eu  tout  cas,  c'est  l'engoueniei 
qui  marque  le  début  des  lésions  et  qui  se  rencontre  toujours  sur  I 
zone  d'extension  de  l'hépalisation. 

Engouement.  —  Les    lésions  qui    caractérisent    ''engmieniei 

Km.  IN,  —  Kngouemfliif  jHifoiunniVe. 
t.e.o.,  unud*t  culloltire  aWaolain.  —  (./.".,  ennilil  flbriusu  «IvéoUi.v    -  «.*.,  alvtolr  dpi 

sont  celles  de  la  pneunionie  épithélîale  on  calari'hale  déc 
précédemment  ni)  l'on  peut  constater  d'abord  ta  persista 
d'une  certaine  quantité  d'air  non  seulement  parce  que 
purties  engouées  surnagent  dans  l'eiiu,  mais  encore  parce  qu'il 
possible  d'en  faire  pénétrer  davantage  par  l'insufflation. 

De  niètne,  au  point  de  vue  histologique  (lig.  38},  on  nuis 
dans  les  alvéoles  sains  ou  emphysémateux  une  augmenta 
très  accusée  de  la  vascularisation  par  suite  des  dilatations  va 
laires  et    une  production    exsudative  plus  ou   moins    «Ijuml, 
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on  dominent  les  cellules  volumineuses  à  protoplasme  granulo- 
ffruîsseiix,  chargé,  ça  et  la,  de  particules  noires  en  quantiti1 
variable.  On  y  trouve  aussi  des  cellules  moins  volumineuses 
paraissant  plus  jeunes,  quelques  globules  sanguins  et  même  des 
tihrilles  fibriueuses  sur  quelques  points. 

Certains  alvéoles  peuvent  offrir  ainsi  le  même  aspect  que  ceux 
tics  parties  hépatisées.  Mais  ce  qui  différencie  essentiellement  les 
lésions  de  l'engouement,  c'est  qu'on  y  trouve  toujours  à  côté  de 
ces  alvéoles  remplis  d'un  exsudât  fibrineux  récent  et  abondant, 
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d'autres  alvéoles  où  l'on  aperçoit,  »  travers  les  jeunes  cellules,  les 
grosses  cellules  pigmentées,  lesquelles  dominent,  du  reste,  dans  la 
plupart  des  alvéoles.  Ce  n'est  que  sur  les  points  voisins  de  l'hépa- 
tisalioii  que,  graduellement,  on  arrive  à  la  disposition  inverse, 
c Vsl-a-dire  que  les  cellules  sont  plus  petites  et  plus  nombreuses. 

Hr/xuisatioii.  —  Le  tissu  pulmonaire  hépatisé  se  distingue  tout 
■Inbord  de  celui  qui  est  seulement,  engoué  par  l'absence  de  l'air, 
■*•  manifestant  par  le  défaut  de  crépitation,  une  induration  notable, 
l'aspect  granuleux  des  surfaces  de  section  et  surtout  de  déchirure, 
qui   suffisent  ordinairemenf  a  caractériser  le  degré  de  l'affection 
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semées.  Tantôt  encore  on  n'y  trouve  pus  de  librine  manifeste,  et 
tautùt  on  découvre  la  présence  d'un  réticulum  librineiix  léger  ou 
[itus  prononcé,  jusqu'à  envelopper  les  cellules  contenues  dans  les 
alvéoles  et  à  former  aulanl  de  niasses  sombres  disséminées  autour 
des  bronches  pour  constituer  le  nodule,  lui  tin,  on  constate  toujours 
la  présence   de   globales  sanguins   mélangés  aux   autres  éléments 


cellulaires  eu  petite  <|uunlité  ou  l'ormaiil.jiarfois  de  petits  amas  bien 
caractérisés  dans  quelques  nlvéoles. 

Il  est  impossible  de  se  rendre  un  compte  exact  du  volume  et  de 
l'étal  des  éléments  cellulaires  qui  remplissent  les  nlvéoles.  en 
raison  de  leur  continence  el  de  la  pression  qui  en  résulte  pour  eux. 
Mais  en  examinant  comparativement  les  point-;  où  les  cellules  sont 
moins  conllueiiles,  puis  ceux  où  elles  ne  remplissent  pus  complè- 
tement les  alvéoles,  on  voit  très  bien  qu'il  s'agit  de  cellules  «le 
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les  envisage  d'une  manière  générale  et  qu'on  a  en  vue  la  présence 
du  réseau  iibrineux,  mais  ce  qui  ne  Test  pas  lorsqu'on  ne  consi- 
dère que  rhépatisation  rouge  de  la  pneumonie  lobaire  aiguë  où 
l' exsudât  iibrineux  est  de  règle.  Seulement  la  fibrine  est  le  plus 
souvent  répartie  d'une  manière  irrégulière  dans  le  tissu  pulmonaire, 
même  dans  les  cas  où  au  premier  abord  elle  semble  assez  unifor- 
mément répandue,  comme  dans  le  cas  de  la  figure  précédente  qui 
se  présente  assez  fréquemment. 

Un  voit,  en  effet,  dans  chaque  alvéole  un  amas  de  fibrilles  plus  ou 
moins  abondantes  qui  forment  comme  un  réticulum  à  mailles  irrégu- 
lières, très  serrées  dans  certains  points  et  au  contraire  plus  ou  moins 
larges  dans  d'autres.  Le  réticulum  peut  se  présenter  sous  Tune  ou 
l'autre  apparence  dans  un  alvéole  entier;  mais  le  plus  souvent  c'est 
pour  chaque  alvéole  la  partie  périphérique  qui  est  plus  dense  et 
apparaît  de  prime  abord  a  sec  une  teinte  sombre,  tandis  que  la 
partie  centrale  est  plus  claire  et  par  conséquent  moins  dense.  Cette 
disposition  est  surtout  bien  manifeste  au  niveau  des  infundibula 
dont  les  parties  centrales  sont  tout  à  fait  claires  jusqu'à  l'entrée 
dans  les  alvéoles,  la  périphérie  et  les  extrémités  de  ces  derniers 
étant  plus  ou  moins  sombres.  Sur  les  premiers  points  les  fibrilles 
fibrineuses  colorées  en  rouge  par  le  picro-carmin  forment  un  élé- 
gant réseau  à  fibres  très  déliées  et  à  mailles  larges,  qui  vont  en  se 
rétrécissant  graduellement  ou  brusquement  jusqu'à  donner  l'as- 
pect d'un  feutrage  épais  au  niveau  des  parties  où  les  fibrilles  sont 
plus  abondantes  et  correspondent  aux  parties  sombres. 

Lorsqu'un  alvéole  ne  renferme  qu'un  réseau  fibrineux  à  larges 
mailles,  il  s'étend  à  toute  la  cavilé.  Mais  si  le  cas  est  fréquent  dans 
la  pneumonie  tabulaire,  c'est  l'exception  avec  la  pneumonie  lobaire 
où  le  réticulum  fibrineux,  légèrement  rétracté,  forme  ordinairement 
un  amas  distinct  dans  les  cavités  alvéolaires,  parfois  à  une  petite 
distance  des  parois  ou  accolé  sur  un  côté.  Dans  tous  les  cas 
on  voit  des  prolongements  fibrineux  passant  à  travers  les  parois 
des  alvéoles  et  mettant  en  communication,  comme  par  des 
anastomoses,  les  divers  amas  fibrineux  alvéolaires.  On  voit  ainsi 
c«»s  amas  présenter  des  tractus  fibrineux  de  forme  conique  en 
nombre  variable,  dont  l'extrémité  s'engage  dans  la  paroi  et  la  tra- 
verse pour  se  continuer  sans  interruption  avec  l'extrémité  d'un 
autre  cône  fibrineux  appartenant  à  la  masse  fibrineuse  d'un 
alvéole  voisin.  Ces  tractus  n'ont  pas  tous  le  môme  volume; 
et  si  parfois  ils  semblent  assez  épais  sur  leur  point  d'origine  à  la 
masse,  ils  peuvent  résulter  seulement  de  la  réunion  de  quelques 
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fibrilles  ou  être  constitués  par  une  seule  fibrille,  que  Ton  voit 
parfaitement  traverser  la  paroi  alvéolaire.  Ces  tractus  ou  fibrilles 
réunies  ou  isolées  se  remarquent  en  nombre  variable  autour  de 
chaque  amas  fibrineux.  Tantôt  il  n'y  a  qu'un  tractus  pour  faire 
communiquer  un  amas  fibrineux  avec  chaque  amas  des  alvéoles 
voisins,  et  tantôt  il  y  en  a  plusieurs  pour  mettre  en  communica- 
tion deux  amas  ;  alors  que  sur  un  autre  point  les  tractus  font  défaut, 
parce  qu'ils  ne  se  sont  pas  produits,  ou  parce  qu'ils  se  sont  rompus, 
soit  au  moment  de  la  rétraction  des  amas  fibrineux  entre  lesquels 
on  les  trouve  souvent  très  tendus,  soit  par  le  fait  des  manipu 
lations.  Du  reste,  les  parois  alvéolaires  isolées  sont  aussi  le  sièg< 
de  fibrilles  déliées  et  très  fines  qui  paraissent  les  infiltrer  en  menu 
temps  que  les  éléments  cellulaires  dont  il  sera  bientôt  question. 

Mais  la  fibrine  se  montre  aussi  dans  les  parois  des  bronches,  e 
jusque  dans  leur  cavité,  dans  les  cloisons  interlobulaires,  dans  h 
plèvre  et  à  sa  surface  avec  les  exsudats  qui  s'y  trouvent,  ceux-c 
étant  interstitiels  aussi  bien  qu'intra-alvéolaires  et  intra-bron 
chiques. 

On  peut  rencontrer  des  bronches  dont  la  paroi  est  manifestemen 
infiltrée  de  fibrilles  fibrineuses.  Mais,  le  plus  souvent,  les  petite 
bronches  ne  peuvent  plus  être  distinguées  des  alvéoles  parc 
qu'elles  renferment  les  mêmes  exsudats  cellulaires  et  fibrineux  e 
abondance. 

Dans  certains  cas  exceptionnels  la  fibrine  peut  être  produite  e 
telle  quantité  qu'elle  se  continue  dans  les  grosses  bronches  et  s 
présente  à  l'œil  nu  sous  la  forme  de  prolongements  moulés  sur  lei 
cavité,  comme  nous  avons  eu  l'occasion  d'en  observer  un  cas  toi 
à  fait  semblable  aux  observations  publiées  par  les  auteurs  sous  1 
nom  de  pneumonie  à  moules  fibrineux  des  bronches. 

Dans  un  autre  cas,  se  rapportant  à  une  diphtérie  du  larynx  et  t 
la  trachée,  nous  avons  trouvé  dans  le  poumon  un  processus  pnei 
monique  diffus  avec  des  exsudats  ayant  donné  lieu  à  un  réticulu 
fibrineux  délié,  au  sein  duquel  se  trouvent  les  éléments  cellulaire 
et  qui  est  tout  à  fait  semblable  dans  les  petites  bronches  (fîg.  40 
Naturellement,  les  bronches  plus  volumineuses  offrent  un  ami 
fibrineux  plus  épais  et  avec  un  plus  grand  nombre  de  cellules. 

Dans  tous  les  cas  d'hépalisation  rouge,  les  cloisons  interlobi 
laires  sont  aussi  plus  ou  moins  infiltrées  par  la  fibrine,  et  d'au  ta 
plus  qu'elles  n'ont  pas  été  préalablement  sclérosées.  On  a  vu  dëj 
h  propos  de  la  pneumonie  lobulaire,  que  les  fibres  des  parc 
interlobulaires  sont  écartées  par  l'exsudat  liquide,   de  manière 
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former  de  petites  cavités  alvéolaires  au  milieu  desquelles  il  y 
a  un  fin  réticulum  librineux  et  des  cellules  comme  au  milieu  des 
alvéoles.  II  en  est  de  même  pour  la  pneumonie  lobatre  à  des  degrés 
divers,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  sur  la  figure  41  qui  montre  un 
exsudât  cellulo-fibrincux  identique  dans  les  alvéoles,  dans  les 
parois  alvéolaires,  dans  les  plèvres,  et  dans  un  espace  interlobaire. 
Les  dépôts  librineux  se  voient  très    bien  aussi  dans  le  tissu 


sous-pleural  et  jusqu'à  sa  surface  (fîg.  'Ail  et  il)  où  ils  apparaissent 
toul  semblables  à  ceux  qui  se  trouvent  dans  les  autres  parties  du 
tissu  bronchopulmonuire. 

Les  éléments  cellulaires  de  nouvelle  production  sont  répartis 
de  la  même  manière  que  la  fibrine.  Ce  qui  domine  ordinairement 
re  sont  des  cellules,  eu  plus  ou  moins  grande  quantité,  de  volume 
variable,  parfois  difficiles  ou  impossibles  à  distinguer  au  milieu  du 
feutrage  librineux  épais,  mais  qu'on  voit  d'autant  mieux  que  le 
réiiculum  est  plus  clair  avec  des  mailles  plus  larges. 
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Lorsque  les  cellules  ncsonl  pas  1res  nombreuses,  on  peut  les  trouver 
assez  volumineuses,  avec  un  noyau  plus  ou  moins  coloré  et  un 
protoplasma  ordinairement  granulo-graisseux,  souvent  déformé  et 
rétracté  irrégulièrement.  Si  les  cellules  sont  en  1res  grand  nombre, 
elles  sont  plus  petites  et  les  altérations  sont  moins  apparentes  ; 
maison  peut  constater  toutes  les  transitions  avec  les  premières, 
auxquelles  elles  sont  mélangées  sur  certains  points. 


('"est  surtout  dans  les  espaces  situés  entre  les  masses  fibrineiises 
rétractées  et  les  parois  alvéolaire*  ne  présentant  que  quelques  rares 
li brilles  lîbrincuses  ou  même  pas  île  fibrine  qu'on  voit  le  mieux  les 
éléments  cellulaires  avec  Imite-  leurs  variétés  d'aspect.  Ce  sont  des 
cellules  île  volume  variable,  tmijours  avec  l'altération  granulo- 
graisseuse  de  leur  protoplasma,  d'autant  (tins  appréciable  qu'elles 
sont  plus  volumineuses,  les  plus  petites  étant  luit  peu  altérées  ou 
même  paraissant  intactes.  Sur  certains  points  [plutôt  sur  les 
limites  de  lliépatisalion),  un  voit  encore  les  cellules  épitbéliales 
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en  place,  dont  quelques-unes  commencent  à  être  altérées  et  même 
à  présenter  quelques  traces  de  pigment  noir,  plus  apparent  sur  les 
eellules  voisines,  plus  volumineuses,  qui  tendent  à  se  détacher 
de  la  paroi,  ou  qui  ne  sont  plus  qu'accolées  à  elle. 

Parmi  ces  cellules,  on  en  trouve  toujours  un  certain  nombre 
qui  ont  pris  la  disposition  fusiforme,  et  bien  souvent  aussi  qui 
sont  reliées  entre  elles  par  leurs  prolongements  filiformes. 
Elles  se  produisent  surtout  chez  les  sujets  présentant  déjà  dès- 
points  de  sclérose  pulmonaire,  et  dans  tous  les  cas  où  la  pneu- 
monie a  eu  de  la  tendance  à  persister.  Ces  cellules  ont,  du  reste, 
un  aspect  en  rapport  avec  celui  des  autres  cellules  voisines  et 
elles  sont  tantôt  assez  volumineuses  et  tantôt  plus  petites  et  très 
allongées.  Leur  protoplasma  est  clair  hyalin,  surtout  dans  ce 
dernier  cas.  Il  est  parfois  granuleux  dans  le  premier  où  ilpeutmême 
présenter  des  granulations  pigmentaires,  comme  dans  le  proto- 
plasma des  autres  cellules  voisines  détachées  de  la  paroi  ou  y 
adhérant  encore. 

11  est  du  reste  difficile  de  distinguer  exactement  les  cellules  qui 
tapissent  la  paroi  alvéolaire  de  celles  qui  Tinfiltrent.  Les  premières 
ne  sont  bien  manifestes  que  sur  certains  points  où  une  coupe 
oblique  d'un  alvéole  permet  de  voir  à  plat  une  petite  portion  de 
^a  paroi.  Sur  la  plupart  des  points,  les  parois  sont  coupées  de 
telle  sorte  que  les  cellules  se  trouvant  à  sa  partie  interne  se 
ronfondent  plus  ou  moins  avec  celles  qui  infiltrent  très  manifeste- 
ment son  tissu,  et  que  l'on  aperçoit  entre  les  mailles  des  capillaires. 
(Juelqucfois,  elles  forment  des  saillies  irrégulières  et  donnent  à  la 
travée  interalvéolaire  isolée  l'aspect  d'un  bâton  épineux. 

De  nombreuses  cellules  infiltrent  pareillement  la  paroi  des 
bronches  et  remplissent  sa  lumière.  Dans  certains  cas,  comme  sur 
relui  qui  se  rapporte  à  la  figure  10,  on  voit  très  bien  cette  infiltra- 
tion, quoique  les  éléments  constituants  de  la  paroi  bronchique 
soient  encore  distincts;  et,  sur  un  point  même,  on  reconnaît  la 
trace  de  répithélium  cylindrique  qui  paraît  altéré.  Mais  le  plus 
suivent  les  petites  bronches  ne  peuvent  pas  être  distinguées,  telle- 
ment Finfiltration  cellulaire  est  intense  à  ce  niveau  et  en  tout 
^mblable  à  celle  des  alvéoles. 

Les  mêmes  cellules  sont  répandues  dans  les  interstices  de* 
travées  interlobulaires,  ainsi  que  dans  la  plèvre,  et  jusqu'à  sa 
Mirface  dans  les  amas  iibrincux  qui  s'y  trouvent.  Elles  sont  tou- 
jours plus  volumineuses  h  l'état  isolé,  et  plus  petites  lorsqu'elles 
Mtnt  réunies  en  amas. 
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Enfin,  on  trouve  encore  disséminés  dans  les  mêmes  régions,  d«» 
globules  sanguins  en  quantité  très  variable  dans  chaque  cas,  <' 
même  d'un  point  à  un  autre  d'une  même  préparation.  Ainsi,  i 
n'est  pas  rare  de  trouver,  comme  sur  la  figure  32,  des  alvéoles  qn 
renferment  un  gros  amas  de  globules  rouges  colorés  en  vert  p*i 
le  picrocarmin  et  situés  ordinairement  au  milieu  de  l'anu 
fibrineux  intra-alvéolaire;  puis,  dans  un  autre  alvéole  où  le  rél 
culum  fibrineux  est  clair  et  à  larges  mailles,  des  globules  sai 
guins  irrégulièrement  disséminés  au  milieu  des  autres  cellule; 
le  plus  souvent  en  moins  grand  nombre,  mais  parfois  aussi  c 
nombre  à  peu  près  égal  ou  même  supérieur.  Les  plus  grand* 
variations  peuvent  être  rencontrées  dans  cette  répartition  d< 
globules  rouges  exsudés,  non  seulement  dans  les  alvéoles,  ma 
encore  à  travers  les  diverses  parties  constituantes  du  tissu  où 
trouvent  infiltrées  les  nouvelles  productions  cellulaires  dont 
vient  d'être  question. 

Certaines  pneumonies  peuvent  se  présenter  avec  une  exsudatû 
prédominante  de  globules  rouges.  Elles  correspondent  à  la  varié 
hématoïde  de  Schiitzenberger  et  hémorragique  de  M.  Lépine. 

Pendant  la  vie,  cette  pneumonie  se  présente  avec  les  sign 
locaux  et  généraux  de  la  pneumonie  lobaire.  Cependant,  on  pe 
avoir  quelques  présomptions  qu'on  a  affaire  à  cette  variété  lorsq 
les  crachats  sont  nettement  hémorragiques,  s'il  s'agit  d'un  cardiaq 
quand  le  malade  est  jeune,  ou  s'il  présente  depuis  longtemps  d 
signes  de  lésions  inflammatoires  des  poumons  quand  il  est  viei 
L'examen  des  lésions  à  l'œil  nu  n'a  rien  d'absolument  caractér 
tique,  car  les  surfaces  de  section  offrent  l'aspect  d'une  hépatisati 
uniformément  rouge  grenat  ou  plus  foncé  se  rapprochant  de 
couleur  des  infarctus,  analogue  aussi  à.  l'aspect  présenté  par  n 
pneumonie  hyperplasique  en  raison  de  la  dureté  et  de  la  résistai 
du  tissu  affecté.  L'examen  histologique  est  nécessaire  pour  reci 
naitre  exactement  la  lésion,  et  ordinairement  même  ce  n'est  qu 
pratiquant  cet  examen  qu'on  s'aperçoit  de  la  nature  des  exsude! 
La  figure  42  montre  les  lésions  les  plus  typiques  d'une  pneumo 
hémorragique  qui  occupait  la  plus  grande  partie  du  poumon  di 
chez  un  homme  âgé  de  cinquante  et  un  ans,  alors  qu'à  l'œil 
nous  pensions  avoir  affaire  à  une  pneumonie  hyperplasique,  t 
en  ayant  remarqué  aussi  sur  les  parties  déclives  l'analogie  de 
tissu  avec  celui  des  infarctus. 

Ce  qui  frappe  au  premier  abord  c'est,  d'une  part,  que  le  ti 
pulmonaire  est  le  siège  de  lésions  scléreuses  antérieures  très  ne 
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sées,  et,  d'autre  part,  que  les  cavités  alvéolaires  et  bronchiques  sont 
remplies  d'un  exsudât  où  prédominent  les  globules  rouges,  mais 
avec  quelques  éléments  cellulaires  et  de  la  fibrine  en  quantité  très 
variable.  On  voit,  en  effet,  des  alvéoles  remplis  de  globules  rouges 
qui  présentent  aussi  quelques  cellules  plus  ou  moins  volumi- 
neuses, irrégulièrement  réparties,  et  plutôt  en  amas  au  centre 
de  l'alvéole,  pour  peu  qu'elles  soient  en  nombre. 


-•.  -  -  Iter 
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Nais  ce  qu'il  y  a  de  plus  caractéristique  dans  ce  cas,  c'esl  la  pré- 
sence dans  un  certain  nombre  d'alvéoles  d'un  réticulum  librineiix 
ayant  tout  à  fait  l'aspect  de  celui  qu'on  rencontre  habituellement 
dans  l'bépatisation  rouge,  avec  des  anaslomoses  inleralvéulaires,  el 
qui,  d'autres  fois,  est  moins  caractéristique,  plus  irrégulier. 

On  constate  encore  que  certains  alvéoles  pleins  de  globules  routes 
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avec  ou  sans  autres  cellules  alternent  avec  des  alvéoles  contenant 
de  grosses  cellules  avec  peu  ou  pas  de  globules  rouges.  Cette  dernière 
disposition  se  remarque  principalement  sur  les  bords  des  partie?» 
hépatisées.  Parfois  on  la  rencontre  aussi  au  milieu  des  portions 
infiltrées  de  globules  rouges,  qui  donnent  alors  à  l'œil  nu  l'aspect 
d'îlots  blanchiUrcs  sur  le  fond  rouge.  11  est  à  remarquer  que  les 
infarctus  présentent,  à  leur  périphérie  surtout,  un  processus  pneu- 
monique,  et  qu'en  somme  ils  offrent,  au  moins  sur  certains  points, 
la  plus  grande  analogie  avec  cette  pneumonie  hémorragique.  Kn 
effet,  les  lésions  de  celle-ci  n'en  diffèrent  guère  que  par  leur  plus 
gros  volume  et  une  plus  large  association  des  cellules  blanches 
aux  globules  rouges  exsudés  ;  mais  dans  les  deux  cas  ces  éléments 
se  trouvent  infiltrés  dans  toutes  les  parties  constituantes  du  tissu, 
avec  prédominance  à  la  périphérie,  c'est-à-dire  à  la  superficie 
de  l'organe,  et  il  existe  une  intlammation  concomitante  de  la 
plèvre  avec  des  exsudais  de  môme  uature  que  dans  le  tissu  pul- 
monaire :  plus  ou  moins  de  cellules  et  de  globules  rouges. 

Il  est  à  remarquer  aussi  que  cette  variété  dite  hématoïde  ou 
hémorragique  de  la  pneumonie  lobaire  se  produit  dans  des  condi- 
tions analogues  à  celles  qu'offrent  les  infarctus,  c'est-à-dire  plutôt 
chez  des  cardiaques,  ou  tout  au  moins  chez  des  sujets  ayant  un  cu»ur 
augmenté  de  volume  et  dont  l'action  est  accrue.  C'est  ainsi  que 
cette  pneumonie  se  rencontre  ordinairement  avec  des  points  de 
sclérose  antérieure,  dont  la  production  a  été  déjà  favorisée  par  les 
mêmes  circonstances.  Les  parties  sclérosées  qui  ne  sont  pas  infil- 
trées (h4  globules  rouges  se  détachent  nettement  sur  les  préparations. 

Ce  n'est  pas  que  tous  les  sujets  qui  présentent  de  la  sclérose  pul- 
monaire doivent  avoir  cette  variété  de  pneumonie;  mais  elle  ne  se 
rencontre  f»uère  que  dansée  cas  et  il  semble  bien  que  les  eomlitions 
dans  lesquelles  m'  trouvent  alor*»  les  malades  constituent  une 
prédisposition  a  une  exsudation  plus  ou  moins  abondante  de 
globules  sanguins,  soit  en  raison  de  l'état  du  nrur,  soit  par 
suite  des  oblitérations  vasculaires  antérieures  et  récentes,  qui 
entravent  la  circulation  et  peuvent  favoriser  l'issue  des  globules 
sanguins. 

Ce  n'est  pas  seulement  avec  la  pneumonie  hémorragique 
que  l'on  trouve  des  oblitérations  vasculaires.  Dans  un  cas  de 
pneumonie  lobaire  franche,  où  il  y  avait  une  assez  grande 
quantité  de  globules  rouges  exsudés,  ou  pouvait  constater  i\i*s 
points  de  sclérose  avec  épaississement  au  niveau  de  la  plèvre  et  des 
travées   inlerlobulaires,  mais  principalement  autour  ries  vaisseaux. 
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On  y  voyait  plusieurs  artères  avec  de  l'endartérite  et  même  une 
petite  artère  presque  complètement  oblitérée. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  particulièrement  instructifs  au  point 
de  vue  du  mode  de  production  des  lésions  et  des  prévisions  que 
l'on  peut  fonder  sur  la  constitution  des  lésions  pneumoniques, 
lorsque  la  clinique  permet  de  déterminer  les  conditions  dans  les- 
quelles elles  se  produisent. 

En  outre,  nous  appellerons  l'attention  sur  l'exsudation  variable 
de  globules  rouges  ou  blancs  ou  mélangés  dans  des  proportions 
diverses,  sous  l'influence  d'un  même  trouble  général  avec  la  même 
marche  cyclique  de  la  maladie;  ce  qui  contribue  à  prouver  non  seu- 
lement le  même  mode  de  production  de  l'exsudat  dans  tous  les 
cas,  mais  encore  la  même  origine  des  éléments  qui  s'y  trouvent. 

Enfin,  dans  la  pneumonie  lobaire,  comme  dans  toute  pneumonie, 
il  y  a  une  exsudation  liquide  concurremment  avec  celle  des  élé- 
ments dont  il  vient  d'être  question.  Si  nous  n'avons  pas  tout  d'abord 
commencé  par  nous  en  occuper,  c'est  pour  nous  conformer  aux  des- 
criptions habituelles  dos  auteurs.  Mais  cette  question,  en  général 
plus  ou  moins  négligée  par  eux,  mérite  d'être  plus  particulièrement 
examinée. 

11  est  bien  certain  qu'aucun  élément  ne  peut  exister  et  surtout  se 
mouvoir  dans  l'économie,  et  jusque  dans  l'intimité  des  tissus,  sans 
avoir  pour  véhicule  un  liquide  qui  est  le  sérum  dans  l'appareil  cir- 
culatoire, et  un  liquide  de  même  nature,  non  pas  semblable  (puisque 
les  conditions  dans  lesquelles  il  se  trouve  ne  sont  pas  les  mêmes), 
mais  analogue  partout  en  dehors  de  cet  appareil,  ainsi  que  le 
prouvent  les  analyses  des  liquides  anormalement  produits  qui 
peuvent  être  recueillis  en  quantité  suffisante. 

Non  seulement  on  ne  peut  pas  concevoir  que  des  éléments 
vivent  sans  que  des  échanges  s'établissent  avec  un  liquide  ambiant, 
mais  à  plus  forte  raison  qu'ils  se  meuvent  pour  passer  dans  les 
tissus  et  y  prendre  des  dispositions  particulières,  comme  on  le  voit 
pour  les  exsudais  pneumoniques.  Et  cependant  les  auteurs  font 
souvent  abstraction  de  ce  liquide  dont  ils  semblent  ignorer  la  pré- 
sence, ou  dont  ils  ne  se  préoccupent  guère,  alors  qu'il  ne  peut 
manquer  de  jouer  un  rôle  important  si  l'on  tient  compte  de  son 
action  physiologique. 

Et  d'abord  sa  présence  est  bien  manifeste.  Déjà  h  l'œil  nu,  on 
peul  constater  qu'en  incisant  les  parties  du  poumon  qui  sont 
engouées  ou  même  qui  se  présentent  à  l'état  d'hépatisation  rouge, 
on  voit  sourdre  un  liquide  qui  n'est  pas  simplement  du  sang. 

*«»T.    TMNEM.  13 
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Celui-ci  parait  manifeste  m?  ni  mélangea  une  sérosité  plus  ou  moins 
abondante,  le  poumon  donnant  souvent  en  même  temps  l'imprcs 
sion  d'infiltration  œdémateuse  sur  quelques  points  et  surtout 
dans  certains  cas,  de  telle  sorte  que  la  pression  du  doigt  laisse  une 
empreinte  caractéristique.  Il  peut  même  arriver  (plutôt  citez  des 
tuberculeux)  que  cet  étal  s'exagère  sur  une  région,  au  point  de 
présenter  une  sérosité  citrine  analogue  a  celle  produite  sur  la  peau 


par  un  vésicatoire.  Ce  liquide  infiltre  irrégulièrement  le  tiss 
distendant  les  alvéoles  surtout  vers  les  parties  emphysémateux 
des  poumons  et  en  alternant  avec  des  exsudats  plus  ou  moins  dons 
dans  des  alvéoles  voisins.  Ce  sont  probablement  des  cas  anato^u 
dont  Schutzcn  berger  a  fait  sa  «  pneumonie  séreuse  ». 

La  figure  13  se  rapporte  à  un  cas  de  ce  genre,  et  l'on  peut  vo 
en  effet,  certain»  alvéoles  distendus  où  l'on  ne  trouve  cependa 
que  de  fines  granulations  épnrses  avec  de  rares  cellules  duns  1 
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réticulum  à  larges  mailles,  où  existait  certainement  le  liquide  que 
Ton  apercevait  à  l'œil  nu  sur  ces  points  et  qui  s'écoulait  par  les 
incisions.  La  répartition  du  liquide  est  très  irrégulière,  et,  à  côté 
d'alvéoles  où  il  n'y  a  que  peu  ou  pas  d'éléments  cellulaires  appré- 
ciables, on  en  trouve  d'autres  où  les  cellules  sont  disséminées  ou 
réparties  en  plus  ou  moins  grand  nombre  à  travers  l'exsudat 
fibrineux. 

Or,  on  a  vu  que  dans  les  cas  d'hépatisation  lobulaire  et  lobaire, 
des  alvéoles  se  présentent  dans  des  conditions  analogues,  ne  lais- 
sant aucun  doute  sur  la  présence  d'une  plus  ou  moins  grande 
quantité  de  liquide  incolore,  ordinairement  chargé  de  fines  granu- 
lations, probablement  fibrineuses,  et  de  fibrilles  de  même  nature. 
On  peut  assez  souvent  aussi  constater  d'une  manière  très  mani- 
feste comme  sur  les  figures  32  et  33  les  espaces  occupés  par  le 
liquide  au  niveau  des  travées  interlobulaires,  dans  le  tissu  de  la 
plèvre,  et  surtout  à  sa  surface,  c'est-à-dire  dans  la  cavité  de  cette 
séreuse,  ainsi  qu'on  peut  s'en  rendre  compte  dans  tous  les  cas,  et 
encore  bien  mieux  à  l'œil  nu  qu'au  microscope. 

Ce  liquide,  comme  celui  qui  est  exsudé  à  la  surface  de  la  plèvre, 
est  alburaino-fibrineux,  et  les  dépôts  granuleux  et  fibrillaires  de 
fibrine  que  Ton  constate  à  l'état  d'infiltration  dans  les  alvéoles  et 
dans  tout  le  tissu  affecté  proviennent  du  liquide  qui  a  pu  se  répandre 
ainsi  à  travers  tous  les  éléments  constituants  de  l'organe  et  y 
laisser  déposer  celte  fibrine  dont  on  a  fait  la  caractéristique  de  l'af- 
fection après  la  mort.  Mais  il  semble  que  pendant  la  vie,  on 
admet  déjà  la  coagulation  fibrineuse  avec  la  production  de  l'hépa- 
tisation.  Or,  c'est  là  une  opinion  qui  nous  paraît  très  contestable. 

Lorsqu'on  examine  le  réticulum  fibrineux  dans  les  alvéoles  et 
dans  les  parties  du  tissu  pulmonaire  où  il  se  présente  sous  l'aspect 
d'un  élégant  réseau  constitué  par  de  minces  fibrilles,  entre  les 
mailles  duquel  les  éléments  cellulaires  sont  bien  appréciables,  et 
avec  des  globules  sanguins  qui  paraissent  intacts,  on  se  demande 
comment  de  pareilles  dispositions  auraient  pu  persister  pendant 
plusieurs  jours  sans  qu'il  survînt  des  modifications  dans  l'état 
de  ce  fin  réseau  fibrineux  et  des  éléments  qu'il  renferme;  car  des 
changements  incessants  se  produisent  inévitablement  dans  toutes 
les  parties  constituantes  de  l'organisme  vivant,  qu'elles  soient 
normales  ou  pathologiques. 

Du  reste,  en  examinant  comparativement  les  exsudats  fibrineux 
de  la  plèvre,  simultanément  produits,  on  voit  que,  s'il  y  a  dans  son 
tissu  et  à  sa  surface   des   traces    d'un    réticulum  fibrineux  sein- 
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blable  à  celui  du  tissu  pulmonaire  proprement  dit,  on  trouve  sou- 
vent dans  la  plèvre,  notamment  sur  les  parties  déclives,  et  môme 
sur  tous  les  points  correspondant  à  la  pneumonie  (lorsque  cett< 
lésion  date  de  plusieurs  jours),  des  amas  de  fibrine  plus  ou 
moins  condensée  sous  la  forme  fasciculée  ou  granuleuse.  Pour  peu 
que  la  fibrine  soit  déposée  depuis  quelque  temps,  elle  prend 
l'aspect  granuleux  el  flou,  qui  rend  difficile  h  distinguer  les 
éléments  qu'elle  renferme.  Bien  plus,  on  ne  tarde  pas  à  voir  des 
néoproductions  parties  de  la  plèvre  qui  tendent  à  envahir  ces 
dépôts  librineux. 

Rien  de  semblable  ne  se  voit  dans  les  alvéoles  pulmonaire! 
durant  Thépatisation  rouge.  Ce  n'est  que  dans  les  formes  prolongée) 
de  cette  hépatisation  qui  donnent  lieu  à  des  formations  hyperpla 
siques  scléreuses  qu'on  aperçoit  des  amas  fibrineux  au  centre  de: 
alvéoles,  non  plus  sous  la  forme  réticulée,  mais  en  voie  de  dégéné 
rescence,  et  envahis  par  le  processus  scléreux,  comme  nous  l'indi 
querons  bientôt.  Or,  nous  le  répétons,  dans  le  stade  d'hépatisatioi 
rouge,  il  n'existe  que  le  fin  réseau  fibrineux  qui  a  été  décrit,  e 
auquel  on  ne  peut  comparer  que  le  réseau  fibrineux  non  moin 
délié  et  élégant  provenant  des  coagulations  fibrineuses  que  fourni 
le  liquide  séro-fibrineux  d'une  pleurésie  aiguë,  lorsqu'il  est  retir 
de  la  plèvre  et  placé  dans  un  vase  inerte,  ou  celui  que  Ion  peu 
constater  après  la  mort  dans  un  espace  interlobaire  au  niveai 
d'un  épanchement  parapneumonique.  Dans  ce  cas  notamment,  01 
peut  très  bien  se  rendre  compte  de  l'identité  absolue  des  produc 
tions  fibrineuses  dans  la  plèvre  et  le  poumon. 

11  résulte  de  toutes  ces  remarques  que  les  coagulations  fibri 
neuses  constatées  dans  l'hépatisation  rouge  de  la  pneu  mon  i 
ont  dû  plutôt  se  produire  au  moment  de  la  cessation  des  actes  orga 
niques  vitaux,  c'est-à-dire  au  moment  de  la  mort  ou  de  la  périod 
agonique,  comme  les  coagulations  fibrineuses  dans  les  vaisseaux. 

Cette  interprétation  des  faits  rend  bien  compte  de  la  répartitio 
générale  de  la  fibrine  dans  tout  le  tissu  infiltré  de  liquide,  et  de 
aspects  si  variés  sous  lesquels  les  coagulations  se  présentent,  aim 
que  des  anastomoses  constatées  entre  les  amas  fibrineux  des  alvéole 
voisins.  Les  cellules  endothéliales,  altérées  et  déplacées,  oï 
permis  la  mise  en  communication  du  liquide  contenu  dans  U 
alvéoles  à  travers  leurs  parois  et  les  entrecroisements  des  libn 
élastiques;  et  les  prolongements  fibrineux  sont  la  preuve  de  ceti 
communication.  Si  beaucoup  sont  retrouvés  encore  intacts  sur  1< 
préparations,  c'est  qu'ils  se  sont  produits  récemment;  car  on  con 
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prendrait  difficilement  qu'ils  aient  pu  résister  en  conservant  l'ap- 
parence de  minces  formations  de  fibrilles  souvent  en  petit  nom- 
bre, cl  même  en  ne  présentant  parfois  qu'une  seule  fibrille  déliée 
que  Ton  voit  parfaitement  traverser  la  paroi  alvéolaire,  si  celte 
production  datait  de  quelques  jours. 

Cette  interprétation  permet  encore  de  mieux  expliquer  ce  qui 
se  passe,  soit  au  moment  de  la  résolution  de  la  pneumonie,  soit 
lorsque  l'hépatisation  rouge  passe  au  troisième  stade  d'hépati- 
sation  grise,  comme  nous  l'indiquerons  plus  loin. 

En  effet,  on  voit  que  les  dépôts  fibrineux  sont  très  longs  à  se 
résorber,  comme  on  en  a  la  preuve  pour  la  pleurésie,  même 
pour  la  pneumonie  dans  les  formes  prolongées,  et  qu'ils  coïncident 
toujours  avec  des  productions  scléreuses.  Or  on  sait  aussi  que  la 
résolution  de  la  pneumonie  aiguë  est  en  général  rapide  et  qu'elle 
ne  laisse  ordinairement  aucune  trace;  ce  qui  est  absolument  en 
faveur  de  la  résolution  d'un  exsudât  resté  à  l'état  liquide,  per- 
mettant son  élimination  plus  facile,  à  la  fois  par  l'expectoration 
et  surtout  par  l'absorption  des  produits  anormaux. 

On  peut  aussi  bien  mieux  se  rendre  compte  des  phénomènes 
d'auscultation  dans  la  pneumonie  apte  à  se  résoudre,  où  persistent 
souvent  des  râles  fins  en  même  temps  que  le  souffle,  avec  des 
variations  fréquentes  de  ces  signes  d'un  jour  et  parfois  d'un 
instant  à  l'autre.  Cela  explique  enfin  l'apparition  si  rapide  des 
râles  de  retour  lorsque  la  terminaison  est  favorable. 

Il  est  vrai  que  des  pneumonies  ont  pu  mettre  un  temps  plus 
ou  moins  long  à  se  résoudre  ;  mais  ces  faits  se  rapportent  surtout 
k  des  vieillards  ou  k  des  bronchitiques,  k  des  cardiaques,  proba- 
blement k  des  sujets  ayant  déjà  des  altérations  pulmonaires  ou 
disposés  k  avoir  des  troubles  circulatoires,  et  confinent  aux  pneu- 
monies prolongées  dont  nous  allons  bientôt  nous  occuper. 

Le  troisième  stade  de  la  pneumonie  lobaire  aiguë  correspond 
à  Y hrpatisation  gri$?%  caractérisée  encore  par  l'augmentation  de  la 
densité  et  de  la  consistance  du  tissu  qui  est  devenu  granuleux  sur 
le-  surfaces  de  section  ou  de  déchirure.  11  a  pris  une  coloration 
grise  ou  d'un  gris  jaunâtre,  avec  diminution  de  sa  vascularisation. 
H  est  devenu  aussi  plus  friable,  plutôt  dans  les  parties  profondes, 
une  couche  superficielle  et  tout  au  moins  la  plèvre  conservant 
trè*  fréquemment,  mais  non  toujours,  une  vascularisation  aug- 
mentée. En  effet,  nous  avons  souvent  été  frappé  de  la  différence 
«l'aspect  que  présente  dans  ces  cas  le  poumon  hépatisé  considéré  à 
-a  surface  et  sur  les  coupes.  Tandis  qu'à  l'extérieur  on  voit  une 
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surface  rouge  violacée  assez  prononcée,  on  est  tout  étonna  de  trou- 
ver, sur  les  surfaces  île  section,  un  tissu  grisâtre  nu  jaunAtri' 
ordinairement  avec  îles  marbrures  rouges,  mais  qui  offre  en  somme 
un  aspect  plu»  ou  moins  anémique  contraslant  avec  celui  rli-  I» 
surface  externe. 

L'examen  histologique  permet  île  bien  se  rendre  compte  Je? 
conditions  qui  réalisent  l'hépatisation  grise.  Celle-ci  est  parfoi- 
susceptible  d'exister  seule,  mais  elle  se   présente   le  plus  soiivcn' 
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avec  plus  ou  moins  d'il épatisat ion  rouge.  En  tout  cas  l'hépatisntio 
grise  (lig.  14)  est  essentiellement  caractérisée  par  la  surabondant 
des  productions  cellulaires  dans  les  alvéoles  et  dans  tonl  le  tiss 
constituant  du  poumon,  à  l'étal  d'infiltration  excessive,  jusqu'à 
point  on  les  capillaires  et  les  petits  vaisseaux  ne  sont  pli 
apparents,  probablement  par  le  fait  de  la  compression  qui  résiil 
de  la  présence  de  ces  exsudais  abondants  et  plus  denses  que  liai 
l'hépatisation  Muge.  f.e  n'est  que  çîi  et  là.  dans  des  vaisseaux  ;ts> 
volumineux,  qu'on  voit  quelques  amas  de  globules  sanguins  < 
coloration  veiilalre   sur   l'ensemble  de  la    préparation    qui   doni 


l'aspect  dune  large  nappe  cellulaire  à  peu  près  uniformément 
colorée  en  rouge,  d'autant  que  les  alvéoles  sont  souvent  distendu  s  s 
agrandis,  et  que  les  parois  alvéolaires  comprimées  sont  peu  appré- 
ciables ou  seulement  marquées  par  des  trac  tus  incolores. 

C'est  en  se  rapprochant  de  la  plèvre  ou  des  crusses  travées 
interlobulaires  ou  encore  dos  gros  vaisseaux  qu'on  trouve  la  vascu- 
larisalion  des  parties  et  les  exsudais  avec  plus  ou  moins  de 
librine  à  Tétai  iibrillairc,  c'est-à-dire  l'aspect  de  l'hépatisation 
rouge  qui  fait  rarement  défaut  complètement,  ainsi  qu'on  a  si  fré- 
quemment l'occasion  de  le  constater  sur  les  préparations.  Il  n'existe 
pas  de  librine  sur  les  points  bien  caractérisés  d'hépatisation  grise, 
et  particulièrement  au  niveau  de  ceux  où  l'exsudat  est  un  peu  dis- 
socié par  le  fait  des  manipulations,  ce  qui  permet  d'apercevoir 
quelques  cellules  à  l'état  isolé,  sans  trace  de  fibrine  à  leur  pour- 
tour, et  de  constater  aussi  que  ces  cellules  paraissent  toutes  de 
volume  égal  et  également  altérées  par  la  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  de  leur  protoplasma.  Cet  aspect  ollert  par  l'hépatisation 
grise  est  caractéristique  et  bien  distinct  de  celui  de  l'hépatisation 
rouge  aussi  nettement  caractérisé,  comme  il  résulte  de  l'examen 
comparatif  des  figures  39  et  14.  Mais  dans  l'un  et  l'autre  cas, 
I  exsudât  pleurétique  est  toujours  plus  ou  moins  fibrineux. 

Ce  qui  dislingue,  en  somme,  l'hépatisation  rouge  de  l'hépatisa- 
tion grise,  c'est  que  la  première  présente  encore  tous  les  signes 
dune  vitalité  excessive,  puisque,  avec  l'hyperplasie  cellulaire,  on 
peut  constater  une  activité  circulatoire  augmentée;  tandis  que 
dans  la  seconde,  si  les  productions  cellulaires  sont  plus  abon- 
dantes, elles  paraissent  avoir  éteint  leur  foyer  de  production  et  de 
nutrition.  On  conçoit  que  dans  ce  dernier  état,  la  résolution  de 
l'inflammation  soit  bien  difficile,  sinon  impossible,  puisque  la 
vitalité  des  parties  affectées  se  trouve  compromise  et  qu'il  faut 
qu'un  tissu  vive  ou  meure.  C'est  pourquoi  on  se  rend  parfaite- 
ment compte  que  l'hépatisation  grise  ne  puisse  pas  passera  l'état 
ehrouique  comme  l'hépatisation  rouge,  pas  même  pour  faire  de 
1  induration  grise  qui  doit  toujours  avoir  été  préalablement  de 
l'induration  rouge,  ainsi  qu'il  résulte  de  ce  qui  a  été  dit  précé- 
demment. C'est  pourquoi  aussi  l'hépatisation  grise  entremêlée  à 
Ihépatisation  rouge  est  la  lésion  qu'on  rencontre  le  plus  commu- 
nément dans  les  autopsies. 

Cependant  l'état  des  éléments  cellulaires  exsudés  dans  les  deux 
cas  ne  diffère  pas  beaucoup,  ainsi  qu'on  peut  le  constater  par  un 
pianieti  à  l'état  frais,  dont  les  préparations  sont  reproduites  par  la 
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figure  15.  On  remarque  que  les  cellules  sont  beaucoup  plus  volu- 
mineuses et  de  forme  plus  variée  qu'elles  ne  paraissent  sur  les 
préparations  durcies,  en  outre  que  leur  protoplasma  finement  el 
uniformément  granuleux  est  chargé  de  petites  granulations  grais- 
seuses arrondies,  analogues  à  des  perles  de  volume  égal,  et  qui 
sont  seulement  plus  nombreuses  dans  l'hépatisation  grise  où 
toutes  les  cellules  en  présentent,  tandis  qu'elles  sont  en  moindre 
quantité  dans  l'hépatisation  rouge  où  un  certain  nombre  de  cellules 
n'en  renferment  pas. 

C/est  parce  qu'on  observe  souvent  des  cas  où  le  tissu  liépatisé  est 
en  partie  rouge  el  en  partie  gris  qu'on  admet  en  général  le 
passage  de  la  pneumonie  par  les  trois  stades,  tout  en  suppo- 
sant  encore    que  rhépatisation  grise   peut   se   produire  d'emblée. 

Il    est     vraisemblable    que 
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Km.    i.S.    —  Cellules  et' eus  tu  fat  pneu  mon  ùf  ne 
ii  l'état  frais    f roi  lis.. 


eetle  dernière  expression  n'a 
(mit  qu'au  défaut  d'hépatisa- 
tion  rouge  dans  les  cas  où  l'oit 
n'en  trouve  pas  la  trace  et.  non 
à  l'absence  du  stade  d 'engoue- 
ment :  les  lésions  qui  caracté- 
risent cet  état  ne  manquant 
jamais  à  la  périphérie,  de. s 
parties  hépalisées  rouges  ou 
grises,  et  pouvant  seules  ren- 
dit» compte  de  toutes  les  pro 


exagérées. 


Provenant,  à  guiiclit',  (l'un  point  <l'h<*j».t 
tisation  rouge,  et.  »  «Imite,  d'un  poinl  d'Iir 
pfttisation  prise. 

iluetions  initiale 
C'est  ainsi  que  ce  tissu  infiltré  de  cellules  jusqu'à  la  production 
de  la  compression  des  vaisseaux,  laquelle  a  donné  lieu  à  s»>n  ané- 
mie, a  du  être  d'abord  va^cularisé  à  l'excès  pour  fournir  une  telle 
quantité  de  cellules. 

Il  est  fort  possible,  en  elle!  .  qu'en  raison  île  circoiislanc.es 
diverses,  l'exsudation  ait  été  de  suite  assez  abondante  pour  donner 
lieu  ii  cette  production  exorbitante  de  cellules  à  travers  tout  le 
tissu  et  déterminer  immédiatement  les  lésions  caractéristiques 
de  rhépatisation  grise.  On  peut  munie  se  demander  si  dans 
les  cas  où  Ton  trouve  en  même  temps  des  lésions  d'hépatisalion 
rouge,  les  unes  et  les  autres  n'ont  pas  succédé  immédiatement  à  la 
période  d'engouement  avec  les  caractères  particuliers  à  chaque 
stade  suivant  la  répartition  de  lexsudat  et  ses  caractères  en  rap- 
port avec  la  persistance  ou  non  de  la  vascularisatiou. 

Tietle  opinion  peut  être  aussi  bien  soutenue  que  celle  île   l'hépa- 
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iisatîoD  grise  d'emblée,  ou  consécutive  h  l'hépatisation  rouge. 
en  admettant  comme  nous  l'avons  fait  que  l'exsudat  fibrineux  dr 
l'béuatisation  rouge  est  liquide  et  peut  être  facilement  résorbé, 
ce  qui  serait  très  difficile  à  comprendre  avec  l'hypothèse  de  sa 
coagulation  pendant  la  vie.  S'il  en  était  ainsi  on  devrait  au  moins 
trouver  dans  l'hépatisation  grise  des  amas  de  fibrine  incomplète- 
ment résorbés,  vu  la  grande  quantité  de  cette  substance  contenue 


-     Canf/etUon    inlnse    avec   txtudaiion    cellulaire    ubunilimle    du  poumon 
■  ilr  ta  plèvre  tan*  pleurésie  in  empoisonnement  par  Cariât  phénique. 


dans  les  alvéoles  voisins  en  état  d'hépatisation  rouge  ;  tandis  qu'elle 
tait  défaut  ou  ne  se  rencontre  qu'en  minime  quantité  et  nullement 
sous  la  forme  d'amas  anciens. 

Tout**  inflammation  du  poumon  atteignant  lu  superficie  de 
l'organe  en  rapport  avec  la  plèvre  ce  qui  est  le  cas  habituel)  est 
bientôt  accompagnée  d'une  propagation  à  la  séreuse  dans  la  partie 
<-<irrespnndftnte  de  aes  deux  feuillets.  C'est   ee  que  l'on  peut  con- 
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stater  dans  tous  les  casd'hépatisation  rouge  et  grise,  et  même,  à  un 
degré  variable,  à  la  période  d'engouement  dans  la  plupart  des  cas. 

Néanmoins  si  Ton  constate  un  léger  exsudât  à  la  surface  de 
portions  du  poumon  qui  ne  sont  qu'engouées,  puisqu'elles 
surnagent  lorsqu'on  les  plonge  dans  l'eau,  on  trouve  aussi  dans 
leur  voisinage  immédiat  des  portions  cependant  engouées  qui 
nioiïrcnt  pus.  enclore  d 'exsudât  à. leur  niveau.  C'est  que  l'altération 
pulmonaire  est  primitive  et  qu'il  faut  un  certain  temps,  du  reste 
assez  court,  pour  que  la  plèvre  soit  atteinte,  ('/est  ce  qui  explique 
que,  dans  un  cas  d'empoisonnement  par  l'acide  phénique,  nous 
ayons  pu  trouver  la  plèvre  absolument  indemme  quoique  les 
pjjumnns  fussent  déjà  volumineux  et  augmentés  de  densité,  non 
seulement  avec  l'aspect  d'une  congestion  excessive  à  l'œil  nu,  mais 
encore  avec  une  exsudation  abondante  seulement  révélée  par 
l'examen  histologique. 

La  ligure  t(i  représente  celle  byperplasie  cellulaire  exsudât ive 
véritablement  considérable  dans  les  deux  poumons,  sous  l'influence 
bien  manifeste  d'une  vasciilarisalion  excessivement  augmentée  et 
probablement  d'une  manière  1res  rapide;  de  telle  sorte  que  la  mort 
est  survenue  avant  que  la  plèvre  ait  eu  le  temps  d'être  afl'eetéc. 

Ne  connaissant  pas  de  cas  semblables,  nous  attirons  particulière- 
ment l'attention  sur  celui-ci,  d'abord  en  raison  de  sa  production  sous 
l'influence  de  l'empoisonnement  par  l'acide  phénique,  ensuite  parce 
que,  sans  l'examen  histologique,  des  lésions  semblables  cependant 
très  prononcées  pourraient  passer  inaperçues,  non  seulement  dans 
les  mêmes  circonstances,  mais  encore  dans  d'autres  cas  de  mort 
plus  ou  moins  rapide  sous  l'influence  d'autres  empoisonnements  ou 
même  sur  des  points  plus  limités  par  suite  de  causes  diverses. 

Après  avoir  passé  en  re\uc  les  lésions  qui  se  rapportent  aux 
affections  décrites  en  clinique  sous  les  noms  de  bronchite  simple, 
de  bronchite  capillaire,  de  broncho-pneumonie,  de  pneumonie 
lobulaire  et  loba'ire.  à  leurs  divers  Madcs.  on  peut  voir  que  si  elles 
présentent  des  caiactèio  qui  les  distinguent,  ceux-ci  se  rapportent 
surtout  à  I  intensité  et  à  la  répartition  des  productions  anormales, 
qui  sont  de  même  nature  dans  tous  les  cas.  On  se  rend  compte 
aussi  qu'il  s'agit  principalement  de  productions  surabondantes  et 
plus  ou  moins  modifiées  des  éléments  normaux  du  tissu  pulmo- 
naire. Et  .dans  ce  tis&u  il  faut  comprendre  les  bronches,  que  l'on 
ne  peut  considérer  isolément,  pas  plus  à  l'état  pathologique  qu'à 
l'état  normal,  une  bronchite  étant  déjà  une  inflammation  du  tissu 
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pulmonaire,  ainsi  que  nous  avons  cherché  à  le  mettre  en  évidence 
par  l'examen  des  faits  d'inflammation  que  l'on  peut  communément 
observer. 

Nous  forons  encore  remarquer  que  les  cellules  des  exsudais 
sont  bien  de  nature  épithélialc  ;  car  l'on  peut  suivre  toutes  les 
transitions  entre  les  cellules  altérées  qui  sont  encore  retenues  à  la 
paroi  alvéolaire  et  celles  qui  sont  accumulées  dans  les  alvéoles  eu 
nombre  de  plus  en  plus  grand,  que  Ton  trouve  dans  la  pneumonie 
dite  épithéliale,  puis  dans  la  pneumonie  tabulaire  et  lobaire.  Si,  dans 
ce  dernier  cas,  les  préparations  du  tissu  durci  et  rétracté  montrent 
des  éléments  de  petit  volume  en  raison  de  ce  fait  et  de  l'abondance 


des  cellules,  cependant  l'examen  de  ces  parties,  surtout  à  l'état  frais 
par  dissociation,  prouve  qu'il  s'agit  bien  encore  d'éléments  de  même 
nature.  On  tes  trouve,  en  général,  assez  volumineux  et  quelques- 
uns  peuvent  parfois  se  présenter  encore  unis  les  uns  aux  autres, 
avec  une  disposition  ne  laissant  aucun  doule  sur  leur  nature  épi- 
théliale, ainsi  qu'on  peut  le  constater  sur  la  ligure  17,  se  rappor- 
tant a  une  dissociation  de  pneumonie  lobaire. 

L'examen  des  lésions  de  même  nature  à  l'état  persistant,  dit 
>ubaigii  ou  chronique,  que  l'on  rencontre  assez  fréquemment,  ne 
fera  que  confirmer  ce  que  nous  avançons. 
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lorsque  les  lésions  de  bronchite  et  de  pneumonie  persistent,  on 
dît  qu'elles  sont  devenues  chroniques;   et  comme    elles    se   ren- 
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contrent  ainsi   très  fréquemment,  il   importe  de   les  étudier  aussi 
dans  ces  circonstances. 

Dans  toute  bronchite  dite  chronique,  on  observe  en  premier  lieu 
les  lésions  qui  ont  été  décrites  comme  se»  rapportant  à  la  bronchite 
aiguë,  toujours  avec  des  degrés  d'intensité  variables,  mais  en 
général  avec  d'autant  moins  de  productions  cellulaires  que 
rinllammation  a  moins  d'acuité;  ce  qui  ne  saurait  rien  changera 
la  nature  de  l'affection  et  à  ses  caractères  anatomiques  essentiels, 
qui  sont  analogues  dans  tous  les  cas. 

Cette  analogie  est  telle  qu'au  premier  abord  on  ne  trouve  pas 
de  différence  bien  évidente  entre  les  formes  aiguës  ordinaires  et 
les  formes  chronique*.  Dans  la  plupart  des  cas  même,  on  serait 
embarrassé  pour  préciser  par  l'aspect  de  ces  seules  lésions  la  durée 
de  la  bronchite,  tellement  il  s'agit  d'une  affection  identique  dans 
son  mode  de  production,  contrairement  à  l'opinion  des  auteurs  qui 
font  une  si  grande  différence  entre  les  inllammalions  aiguës  et 
chroniques.  Ce  n'est  que  dans  les  cas  de  bronchite  souvent  répétée 
ou  prolongée,  avec  des  exacerbât  ions  plus  ou  moins  fréquentes, 
qu'on  trouve  cà  et  là  un  peu  d'épaississement  scléreux,  autour 
<les  vaisseaux  surtout,  et  au  niveau  de  quelques  parois  alvéolaires, 
principalement  près  des  bronches  et  des  vaisseaux,  ainsi  qu'au 
voisinage  de  la  plèvre  et  des  cloisons  interlobulaires.  précisément 
partout  où  les  jeunes  cellules  sont  produites  pendant  longtemps  ou 
trop  fréquemment  en  grande  quantité  par  suite  d'une  exsudation 
exagérée.  On  voit,  en  effet,  ces  cellules  qui  infiltrent  les  tissus, 
non  seulement  former  des  productions  épithéliales  et  endothéliales, 
ainsi  que  «les  déchets  exagérés,  mais  encore  prendre  la  disposi- 
tion fusi forme  contre  les  parois  alvéolaires,  et  donner  lieu  a  un 
épaississcmcnl  scléreux  variable,  mais  qui  peut  aller,  pour  les 
alvéoles,  jusqu'à  une  diminution  considérable  de  leur  cavité  et 
même  ii  leur  oblitération.  Celle-ci  se  traduit  alors  par  la  présence 
de  petites  plaques  scléreuses,  souvent  assez  étendues  dans  les 
bronchites  anciennes  pour  être  parfaitement  appréciables  h  l\eil 
nu,  ordinairement  sous  la  tonne  de  petits  traelus  grisâtres  ou 
noirâtres. 

Lu  présence  de  ces  petits  t  ru  et  us  sc/éreu.r  disséminés  à  travers  le 
tissu  pulmonaire  doit  rire  considérée  comme  lu  caractéristique  de 
[affection  désignée  soifs  le  nom  de  bronchite  chronique .  parce  qu'il 
existe  un  rapport  constant  entre  ces  lésions  et  la  répétition  ou  la 
durée  suffisamment  prononcée  du  svndrome  désigné  sous  le  nom 
«le  bronchite,  indépendamment  des-  e.rsudut'mns   récentes    rt/u/ement 
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constantes,  communes  aux  formes  aiguë  et  chronique  précédemment 
décrites  et  qui  caractérisent  t  affection  en  cours  d'évolution. 

Ces  lésions  se  rencontrent  fréquemment  dans  les  nécropsies 
de  malades  considérés  comme  atteints  de  bronchite  chronique.  Elles 
siègent  le  plus  souvent  dans  le  lobe  supérieur  d'un  poumon  et 
même  des  deux  poumons,  principalement  vers  les  parties  supé- 
rieures, postérieures  et  centrales,  mais  parfois  aussi  un  peu  partout 
et  même  avec  une  très  grande  abondance. 

En  général  il  existe  en  même  temps  des  lésions  semblables  à  la 
partie  supérieure  et  postérieure  du  lobe  inférieur,  pour  peu  que 
celles  du  lobe  supérieur  soient  intenses.  Enfin,  des  lésions  diffuses 
peuvent  se  rencontrer  aussi  dans  les  autres  parties,  mais  ordinai- 
rement à  un  moindre  degré  vers  la  base  du  poumon  ainsi  qu'en 
avant  où  l'emphysème  prédomine.  L'examen  histologique  montre 
des  lésions  en  rapport  avec  celles  constatées  à  l'œil  nu,  et  permet 
d'en  découvrir  qui  ont  échappé  en  partie  ou  en  totalité  k  cette  pre- 
mière investigation. 

On  a  ainsi  la  preuve  du  passage  d'une  inflammation  de  l'état 
aigu  h  l'état  chronique,  sans  changement  du  processus  qui  est 
toujours  le  même,  puisqu'il  ne  s'agit  que  de  modifications  plus  ou 
moins  intenses  et  persistantes  dans  les  phénomènes  normaux 
évoluant  au  sein  du  tissu  bronchopulmonaire.  On  voit  jque  la 
sclérose  provient  d'une  production  excessive  et  continue  déjeunes 
éléments  cellulaires,  dont  une  partie  seulement  est  utilisée,  même 
avec  exagération,  pour  le  renouvellement  cellulaire  afférent  aux 
diverses  parties  du  tissu.  Il  en  résulte  probablement  qu'une  por- 
tion se  transforme,  comme  dans  tous  les  tissus  enflammés,  en 
cellules  fusiformes  qui  augmentent  l'épaississement  des  parties 
dites  conjonctives,  en  leur  donnant  une  résistance  et  une  dureté 
plus  grandes  ;  d'où  l'expression  de  sclérose  attribuée  à  ces  pro- 
ductions anormales.  En  outre  celles-ci  présentent  une  teinte 
ardoisée  ou  noire,  due  h  la  présence  de  la  même  substance  qu'on 
rencontre  dans  les  cellules  altérées  des  exsudats,  mais  qui  n'est 
plus  contenue  dans  des  cellules  et  se  trouve  répartie  très  irrégu- 
lièrement entre  les  cellules  fusiformes  ou  dans  un  stroma  hyalin 
fibroïde  surtout  autour  des  vaisseaux. 

Cet  état  persiste  ensuite  indéfiniment;  car  on  ne  rencontre  pas 
dans  les  poumons  des  adultes  du  tissu  de  sclérose  indemne  de 
cette  substance  noire,  quelle  que  soit  l'ancienneté  de  l'affection. 
C'est  dire  qu'une  fois  fixée  dans  le  tissu,  cette  substance  n'est  pas 
emportée  par  des  cellules  migratrices.  On   ne  voit  pas  non  plus 
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qu'elle  y  soit  apportée  par  ces  cellules.  On  constate  seulement  que 
la  matière  noire  se  rencontre  dans  l'exsudat,  principalement  au 
sein  des  grandes  cellules  altérées  et  en  voie  de  désintégration, 
tandis  que  les  jeunes  cellules  n'en  renferment  pas.  Ces  dernières 
prennent  la  disposition  fusiforme  en  enserrant  les  débris  des 
exsudats,  dont  les  parties  cellulaires  et  liquides  tendent  à  dispa- 
raître, mais  dont  on  peut  retrouver  les  traces  sur  beaucoup  de 
points;  tandis  que  sur  d'autres  il  ne  reste  plus  que  cette  substance 
noire,  au  niveau  des  nouvelles  productions  scléreuses,  lesquelles 
se  sont  substituées  graduellement  aux  exsudats  primitivement 
produits. 

La  sclérose  peut  se  présenter  en  1res  grande  abondance,  sous  la 
forme  de  plaques  ou  tractus  grisâtres  ou  noirâtres,  nombreux  dans 
la  bronchite  chronique.  Lorsqu'il  existe  de  larges  plaques  ou  amas 
plus  ou  moins  rétractés,  c'est  que  vraisemblablement  l'inflammation 
a  été  plus  intense,  correspondant  à  des  productions  pneumoniques 
plus  accusées  et  désignées  autrement  que  sous  le  nom  de  bronchite. 

Cependant  à  l'œil  nu,  les  grosses  bronches  et  la  trachée  peuvent 
présenter  des  signes  d'inflammation,  par  la  présence  de  mucosités 
plus  ou  moins  adhérentes  h  la  muqueuse,  qui  est  de  coloration 
rouge  sombre  et  d'aspect  épaissi,  tomenteux.  On  peut  même  y  voir 
fréquemment  comme  de  petites  perles  de  mucus,  venant  sourdre  à 
la  surface  de  la  muqueuse  au  niveau  des  orifices  glandulaires. 

L'examen  microscopique  de  la  trachée  et  des  bronches  assez 
volumineuses  montre  ordinairement  que  leur  paroi  est  le  siège  de 
productions  cellulaires  augmentées,  comme  i\  l'état  aigu,  dans  toutes 
leurs  parties  constituantes  :  charpente  tibreuse,  muscles,  glandes, 
épithéliuni,  mais  principalement  au  niveau  de  la  muqueuse  propre- 
ment dite,  du  les  amas  cellulaires  d'aspect  lymphoïde  sont  plus  ou 
moins  abondants.  On  constate  en  menu»  temps  de  la  sclérose  à  la 
périphérie  des  bronches  et  principalement  autour  des  vaisseaux. 
Celte  altération  gagne  parfois  toute  l'épaisseur  de  la  paroi  et  Ton 
remarque  simultanément  une  hyperplasic  des  fibres  musculaires. 
Néanmoins,  on  voit  encore  les  glandes  avec  beaucoup  de  cellules, 
et  l'épithélium  en  place  malgré  la  présence  dans  la  cavité  bron- 
chique d  un  exsudai  contenant  une  grande  quantité  de  cellules  et 
de  débris  cellulaires,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  sur  la  ligure  28. 

Ce  n'est  que  dans  les  cas  de  sclérose  très  prononcée,  occasion- 
nant des  modifications  profondes  dans  la  structure  du  tissu 
bronchopulmonaire  et  par  suite  dans  sa  nutrition,  qu'on  trouve 
répithélium   bronchique  plus  ou  moins   modifié,    (l'est   ainsi  que 
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dans  les  grosses  bronches  dont  les  parois  sont  très  sclérosées,  on. 
voit  parfois  l'épithélium  constitué  par  des  cellules  grêles,  minces 
et  allongées  à  leur  extrémité  terminale,  tandis  qu'elles  sont  seule- 
ment renflées  au  niveau  de  leur  noyau,  ce  qui  leur  donne  un  aspect 
piriforme  ou  fusiforme.  Dans  ces  cas  où  les  vaisseaux  de  la  paroi  des 
bronches  sont  oblitérés  en  partie,  les  muscles  et  les  glandes 
bronchiques,  dont  les  éléments  sont  exubérants  dans  les  premières 
périodes,  peuvent  être  également  envahis  par  la  sclérose  et 
diminués.  Le  cartilage  qui  participe  d'abord  aux  phénomènes 
d'hyperplasie  cellulaire  à  sa  périphérie  se  trouve  ensuite  enserré 
dans  le  tissu  périphérique  sclérosé. 

Ce  sont  ces  seules  lésions  scléreuses  des  bronches  qui  ont  attiré 
l'attention  des  auteurs,  alors  qu'ils  ne  se  sont  pas  préoccupés  des 
lésions  de  pneumonie  épithéliale  concomitante  et  auxquelles  il 
faut  rattacher  les  productions  scléreuses  diffuses,  non  seulement  au 
niveau  des  bronches,  mais  partout,  autour  des  vaisseaux,  au 
voisinage  de  la  plèvre  et  des  travées  interlobulaires,  et  à  un 
moindre  degré  sur  les  parois  des  alvéoles  qui  sont  irrégulièrement 
épaissies. 

Lorsque  l'épaississement  scléreux  tacheté  de  noir  prend  des  pro- 
portions plus  grandes,  de  manière  à  former  sur  les  préparations 
de  véritables  plaques  remplissant  des  cavités  alvéolaires,  c'est  que 
Texsudat  a  été  plus  abondant,  jusqu'à  correspondre  aux  lésions 
désignées  sous  les  noms  de  bronchopneumonie  et  de  pneumonie 
tabulaire,  en  persistant  un  certain  temps  ;  ce  qui  constitue  le  passage 
à  Fétat  chronique  avec  la  formation  d'un  tissu  scléreux. 

Pneumonie  tabulaire  persistante  ou  chronique. 

On  peut  trouver  des  points  indurés  plus  ou  moins  limités, 
du  volume  d'une  lentille  à  celui  d'une  noix  et  même  davantage, 
principalement  au  sommet  des  poumons  où  ces  lésions  se  ren- 
contrent si  fréquemment  chez  les  vieillards,  avec  la  sclérose  dif- 
fuse précédemment  décrite.  Elles  sont  encore  assez  fréquentes  dans 
tout  le  lobe  supérieur,  mais  plus  rares  dans  le  lobe  inférieur  où 
on  ne  les  rencontre  guère  que  lorsqu'il  existe  des  lésions  similaires 
au  sommet.  Enfin  sur  les  diverses  parties  de  l'organe,  elles  siègent 
plutôt  à  sa  périphérie;  de  telle  sorte  que,  par  la  palpation,  on  peut 
souvent  déjîi  se  rendre*  compte  de  la  présence  de  ces  lésions. 

L«'s  scléroses  du  sommet  sont  si  fréquentes  quelles  ont  particu- 
lièrement attiré  l'attention  des  auteurs.  Elles  sont  considérées  en 
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général  comme  consécutives,  soit  à  des  bronchites  et  à  des  in  il  a  m 
mations  pulmonaires  quelconques,  soit  h  des  inflammations  tubei 
culeuses  ou  syphilitiques  ;  car  ces  lésions  se  rencontrent  fréqueni 
ment  avec  d'autres  lésions  tuberculeuses  anciennes  ou  récente! 
chez  d'anciens  syphilitiques,  mais  aussi  chez  des  sujets  indenimes  cj 
tuberculose  et  de  syphilis.  En  réalité,  elles  se  produisent  dans  toute 
les  conditions  capables  de  donner  lieu  à  une  inflammation  plus  n 
moins  intense  et  persistante,  avec  des  caractères  variables  suivai 
l'origine  et  l'intensité  de  l'affection. 

Nous  laissons  de  côté  pour  le  moment  les  lésions  qui  se  rapportei 
manifestement  à  la  tuberculose  et  h  la  syphilis,  afin  de  les  examina 
plus  complètement  à  l'occasion  de  l'étude  des  lésions  pulmonain 
ressortissant  à  ces  maladies.  Nous  n'envisagerons  donc  mail 
tenant  que  les  scléroses  de  causes  indéterminées  que  Ton  trouve  a 
sommet  des  poumons  chez  des  sujets  ayant  succombé  à  des  maladii 
diverses  sans  manifestations  tuberculeuses  ou  syphilitiques.  On  1 
rencontre  communément  avec  les  affections  les  plus  variées;  toi 
tefois  elles  sont  particulièrement  fréquentes  chez  les  vieillards  q 
ont  présenté  de  la  bronchite  à  répétition  ou  chronique,  chez  cei 
qui  succombent  à  une  pneumonie,  chez  les  cardiaques  et  ch 
les  brightiques,  chez  tous  ceux  qui  ont  été  sujets  à  des  inflamm 
tions  bronchopulmonaires  de  causes  diverses  dans  le  cours  de  le 
existence. 

A  l'œil  nu,  les  scléroses  du  sommet  se  présentent,  lorsqu'ell 
sont  un  peu  épaisses,  avec  une  adhérence  des  plèvres  épaissies  à 
niveau,  et,  lorsqu'il  n'y  a  pas  d'adhérence,  encore  avec  un  épaissi 
sèment  toujours  plus  ou  moins  manifeste  de  la  plèvre  viscérale  q 
tranche,  par  sa  coloration  blanchâtre,  avec  celle  de  la  plaq 
scléreuse  sous-jacente  qui  est  le  plus  souvent  d'une  coloration  gri 
ardoisée,  mais  encore  assez  souvent  noirâtre,  analogue  à  celle  < 
caoutchouc,  d'autant  que  le  tissu  donne  fréquemment  cet  aspe 
sur  les  surfaces  de  section.  Ces  plaques  ont  ordinairement  l'étend 
d'une  pièce  de  50  centimes  à  1  franc,  et  l'épaisseur  de  2  ou  3  mil 
mètres  à  un  centimètre  à  leur  centre,  puis  vont  en  s'amincissa 
à  la  périphérie,  en  coiffant,  pour  ainsi  dire,  une  petite  partie 
sommet  du  poumon.  A  leur  voisinage,  on  constate  ordinaireme 
de  l'emphysème  pulmonaire  et  on  aperçoit  parfois  près  de  leur  si 
face  inférieure  une  ou  deux  petites  bronches  dilatées  paraissant 
terminer  en  cul-de-sac  à  leur  niveau. 

L'examen  histologique  montre  en  allant  de  la  plèvre  au  poum<j 
d'abord  l'épaississement  scléreux  plus  ou  moins  prononcé  des  île 
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plèvres  adhérentes  ou  seulement  de  la  plèvre  viscérale,  de  colora- 
tion blanchâtre,  où  ne  pénètre  pas  la  substance  noire,  si  ce  n'est, 
parfois,  à  un  très  léger  degré,  tout  à  fait  près  du  tissu  pulmonaire. 
Cette  substance  est,  au  contraire,  toujours  plus  ou  moins  abondante 
dans  le  tissu  sclérosé  du  poumon  dont  la  coloration  grisâtre,  par  le 
fait  des  taches  noires,  tranche  très  nettement  sur  celle  de  la  plèvre. 

Le  phis  souvent,  le  tissu  pulmonaire  est  complètement  trans- 
formé à  ce  niveau,  de  telle  sorte  que  les  alvéoles  ont  disparu  et  qu'on 
ne  trouve  qu'un  tissu  homogène  constitué  par  une  substance  hyaline 
blanchâtre  ou  rosée,  uniforme  ou  fasciculée,  parsemée  de  petites 
taches  noires  irrégulières,  qui  lui  donnent  l'aspect  moucheté.  Il  y 
a  aussi,  entre  les  faisceaux  hyalins,  des  cellules  à  noyaux  bien 
colorés  en  rouge  par  le  carmin,  et  des  fibres  élastiques  irréguliè- 
rement disposées ,  en  quantité  variable.  Ce  tissu  est  plus  ou  moins 
alimenté  par  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation.  Enfin  on  y 
trouve  encore  des  cavités  ordinairement  plus  ou  moins  arrondies, 
de  volume  variable,  isolées  ou  réunies  par  petits  groupes,  dont  la 
surface  interne  est  tapissée  par  un  épithélium  à  cellules  cubiques 
et  à  noyaux  bien  colorés  semblables  à  ceux  des  cellules  voisines. 
Celles-ci  sont  en  général  plus  nombreuses  à  ce  niveau,  où  elles  se 
présentent  sous  l'aspect  de  petites  cellules  confluentes,  formant  des 
.  amas  analogues  h  ceux  qui  caractérisent  les  points  lymphatiques  de 
la  paroi  intestinale  enflammée.  Toutes  les  parties  sclérosées  pré- 
sentent un  grand  nombre  de  ces  points,  d'où  les  cellules  paraissent 
se  répandre  à  travers  le  tissu  et  au  pourtour  des  cavités  précé- 
demment décrites. 

Sur  les  limites  de  la  plaque  de  sclérose,  on  voit  celle-ci  se  conti- 
nuer avec  des  travées  alvéolaires  épaissies  et  dans  l'intérieur  des- 
quelles se  trouve  un  exsudât  en  quantité  variable. 

D'autres  fois  la  porlion  sclérosée  n'est  caractérisée  que  par  un 
amas  hyalin  plus  restreint  ou  même  seulement  par  un  épaissis- 
sèment  sous-pleural,  auquel  succède  immédiatement  un  épaissis- 
semeat  des  travées  alvéolaires  voisines,  de  telle  sorte  que  les 
cavités  des  alvéoles  persistent,  seulement  plus  ou  moins  diminuées 
et  avec  des  exsudats  cellulaires  variables  où  prédominent  dos 
cellules  fuaiformes. 

Ce  dernier  aspect  de  la  sclérose  pulmonaire  où  la  structure  du 
tissu  est  peu  modifiée  semble  correspondre  h  des  lésions  beaucoup 
moins  anciennes  que  les  précédentes,  et  se  rapporte  tout  à  fait  à 
l'inflammation  chronique  de  la  bronchite.  Ces  altérations  paraissent 
consécutives  à  de  la  pneumonie  lobulaire  lorsqu'elles  sont  plus 
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prononcées,  particulièrement  quand  il  s'agit  de  nodules  de  sclérose 
plus  volumineux  du  sommet  ou  des  autres  régions  du  poumon 
Il  arrive  même  que  ces  dernières  lésions  peuvent  être  multiple* 
et  prendre  plus  d'extension,  jusqu'au  point  où  il  est  difficile  d( 
décider  si  Ton  a  affaire  à  de  la  sclérose  consécutive  à  une  pneu 
monie  lobulaire  ou  lobaire,  les  malades  ayant  présenté  pendan 
leur  vie,  à  une  époque  plus  ou  moins  éloignée,  des  signes  di 
pneumonie  lobaire,  et  les  lésions  n'étant  cependant  constituée; 
que  par  des  masses  scléreuses  qu'on  peut  tout  aussi  bien  rapporte 
à  de  la  pneumonie  lobulaire.  C'est  une  raison  de  plus  pour  n< 
pas  vouloir  scinder  absolument  ces  lésions,  qui,  à  l'état  chronique 
comme  à  l'état  aigu,  se  trouvent  souvent  confondues. 

Pneumonie  lobaire  persistante. 

Le  passage  de  la  pneumonie  lobaire  à  l'état  dit  chronique  peu 
cependant  être  observé  dans  des  conditions  qui  ne  laissent  aucu 
doute  sur  la  nature  de  la  maladie;  c'est  dans  le  cas  d'une  pneu 
monie  franche  qui  occupe  une  grande  portion  d'un  lobe  et  qt 
a  persisté  au  delà  de  son  cycle  habituel. 

A  l'œil  nu  on  constate  une  hépatisation  qui  au  premier  abor 
ne  paraît  pas  différer  beaucoup  de  l'hépatisation  rouge.  Mais  à  u 
examen  plus  attentif,  lorsque  l'attention  est  portée  sur  cet) 
recherche,  on  trouve  sur  la  surface  de  section  une  fermeté  de  tiss 
plus  accusée,  ou  une  induration  de  plus  en  plus  prononcée,  e 
rapport  avec  la  durée  de  l'affection.  Cette  surface  a  un  aspect  lisï 
rougeâtre,  cependant  avec  quelques  dépressions  inégales,  qui  soi 
plus  accusées  lorsque  le  tissu  arrive  à  prendre  la  consistant 
fibroïde.  Sa  coloration  rougeâtre  persiste  pendant  un  temps  ass< 
long;  mais  lorsque  l'altération  est  ancienne,  elle  peut  prendre  ui 
teinte  jaunâtre  ou  grisâtre. 

Ces  dernières  lésions  sont  rares  à  la  suite  d'une  pneumon 
lobaire  aiguë.  En  effet,  on  n'observe  guère  alors  que  les  pr 
mières  phases  de  la  prolongation  de  l'inflammation  ;  car  celle- 
ne  laisse  en  général  survivre  les  malades  que  pendant  un  espa 
de  temps  assez  restreint,  variant  de  quelques  jours  à  un  me 
après  la  durée  habituelle  de  la  pneumonie.  On  ne  peut  toutefc 
fixer  une  date  précise  pour  la  durée  de  ces  lésions,  qui,  tout  à  h 
exceptionnellement,  se  prolongent  au  delà  de  ce  temps.  L 
cas  d'inflammation  avec  une  survie  plus  longue  se  rapporte 
ordinairement  à  des  lésions  plus  restreintes  ou  disséminées 
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pneumonie  tabulaire  ou  pseudo-lobaire,  qui  aboutissent  aux  alté- 
rations désignées  sous  le  nom  de  pneumonie  chronique;  quoique 
le  même  terme  soit  également  employé  pour  désigner  les  scléroses 
consécutives  à  la  pneumonie  lobaire  aiguë. 

Mais  tandis  que  les  auteurs  attribuaient  à  ces  lésions  un  pro- 
cessus particulier  sous  le  nom  de  sclérose  interstitielle,  M.  Bret  a 
montré  comment  les  productions  aiguës  se  modifient  graduelle- 
ment pour  constituer  les  formations  chroniques,  en  insistant  sur 
les  phénomènes  d'hyperplasie  cellulaire,  et  en  se  basant  sur  notre 
interprétation  des  lésions  dans  la  production  des  tubercules,  pour 
expliquer  le  mode  d'organisation  de  la  sclérose  ;  d'où  le  nom  de 
pneumonie  hyperplasique  donné  à  toute  pneumonie  lobaire  per- 
sistante en  voie  de  sclérose. 

Le  plus  grand  nombre  des  cas  observés  se  rapportent  à  des 
malades  qui  ont  succombé  depuis  un  peu  plus  d'une  semaine  jus- 
qu'à cinq  semaines  après  le  début  de  leur  maladie. 

A  l'autopsie,  les  lésions  sont  d'autant  plus  manifestes  qu'elles 
sont  plus  anciennes  ;  mais  au  début  elles  sont  peu  appréciables  et 
douteuses  à  l'œil  nu.  L'examen  histologique  est  indispensable  pour 
s  assurer  de  leur  existence.  C'est  pourquoi  nous  sommes  convaincu 
qu'elles  ont  dû  souvent  passer  inaperçues,  surtout  sur  des  sujets 
ayant  succombé  à  une  période  mal  déterminée. 

L  hépatisation  rouge  persistante  est  la  condition  essentielle  de  la 
production  d'une  pneumonie  hyperplasique^  parce  que  l'apport  du 
sang  et,  par  conséquent,  des  matériaux  de  nutrition  reste  plus 
considérable,  et  qu'il  en  résulte  l'hyperplasie  cellulaire  persistante, 
nécessaire  à  la  production  des  lésions  dites  de  sclérose.  Or,  comme 
dans  les  cas  où  la  pneumonie  ne  se  termine  pas  par  la  guérison, 
elle  tend  à  passer  au  stade  d 'hépatisation  grise,  que  Ton  constate  le 
plus  communément,  il  suffit  même  que  l'hépatisation  rouge  persiste 
avec  intensité  au  moment  où  elle  devrait  avoir  atteint  le  troisième 
stade,  c'est-à-dire  vers  les  derniers  jours  de  la  période  cyclique, 
pour  que  l'on  aperçoive  déjà  des  lésions  qui  indiquent  la  tendance 
à  la  production  des  phénomènes  de  sclérose.  La  conclusion  est 
que  ces  lésions  devront  être  recherchées  chez  tous  les  sujets  qui 
présenteront  de  l'hépatisation  rouge,  sans  même  que  l'examen  à 
l'œil  nu  ait  donné  aucun  indice  qui  s'y  rapporte. 

Dans  un  eus  qui  nous  avait  paru  être  un  type  de  pneumonie 
lobaire  aiguë,  on  voyait,  en  effet,  avec  des  exsudats  récents, 
la  production  de  cellules  fusiformes  sur  les  parois  alvéolaires, 
mais  principalement  au  niveau  de  la  plèvre,  des  travées   inter- 
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tabulaires  et  des  vaisseaux,  comme  on  l'a  fait  remarquer  pour  les 
lésions  plus  avancées,  et  nous  ajouterons  surtout  près  des  points 
présentant  la  moindre  sclérose  antérieure. 

On  peut  trouver  toutes  les  transitions  entre  ces  lésions  et  celles 
des  productions  scléreuses  de  plus  en  plus  prononcées  dans  les 
divers  cas  observés.  El  même  dans  chacun  d'eux,  on  remarque  des 
lésions  a  des  degrés  variés  jusque  sur  la  même  préparation. 

Clie*  un  malade  ayant  succombé  au  vingtième  jour  de  sa  pneu- 
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monie,  il  semble,  au  premier  abord,  qu'on  se  trouve  en  présence 
à  peu  près  des  mêmes  lésions  précédemment  décrites  pour  l'hépa- 
tisalion  rouge,  c'est-à-dire  d'un  exsudât  plus  ou  moins  rétracté 
dans  les  alvéoles  avec  une  hyperplasie  cellulaire  générale  et  une 
tendance  à  l'épaississemenl  des  parties  constituantes  du  tissu. 
Mais  un  examen  attentif  de  la  préparation  reproduite  par  la 
figure  48  permet  de  constater  des  modifications  plus  profondes  qui, 
néanmoins,  se  rattachent  manifestement  à  celles  qui  viennent 
d'être  rapportées. 

L'exsudat  est  constitué  par  des  amas  tibrineux,  d'aspect  granu- 
leux sombre,  inûtrés  de  nombreuses  cellules,  dont  on  ne  distingue 
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bien  nettement  que  les  noyaux  semblables  à  ceux  des  cellules 
voisines  contenues  dans  les  alvéoles  ou  dans  les  parois  alvéolaires. 
Parfois,  l'exsudat  fibrineux  remplit  tout  l'alvéole,  mais  le  plus 
souvent  il  est  rétracté,  de  telle  sorte  qu'il  existe  entre  son  contour 
et  les  parois  de  la  cavité  un  espace  dans  lequel  on  aperçoit  de 
jeunes  cellules  à  protoplasma  bien  net,  isolées  ou  réunies  les 
unes  aux  autres,  de  manière  à  former  un  damier  qui  dénote  abso- 
lument leur  nature  épithéliale.  Tantôt  les  cellules  paraissent 
isolées  et  tantôt  elles  sont  rattachées  aux  cellules  qui  se  trouvent 
dans  F  exsudât  fibrineux  où  à  celles  qui  existent  dans  la  paroi 
alvéolaire.  Du  reste  dans  les  points  où  l'exsudat  fibrineux  est  mince 
ou  en  partie  dissocié,  on  peut  voir  aussi  quelques  cellules  mani- 
festement semblables  aux  précédentes,  et  même  plus  volumineuses 
lorsqu'elles  sont  isolées,  mais  surtout  des  cellules  plus  petites 
dont  quelques-unes  ont  de  la  tendance  à  prendre  la  disposition 
fusiforme  sur  certains  points,  soit  à  la  périphérie  de  l'amas,  soit  au 
centre.  Ces  éléments  forment  comme  un  faisceau  de  cellules 
fusiformes  qui,  partant  d'un  point  de  la  paroi,  souvent  en  commu- 
nication avec  un  point  semblable  de  l'alvéole  voisin,  pénètrent 
dans  Pâmas  fibrineux  en  le  contournant  ou  en  s'épanouissant  à 
sa  partie  centrale  pour  le  diviser  parfois  en  deux  parties,  ou,  le 
plus  souvent,  en  s'infiltrant  d'une  manière  diffuse. 

Non  seulement  les  cellules  sont  très  nombreuses  au  niveau  de 
l'exsudat  fibrineux  et  h  son  pourtour  dans  l'alvéole,  mais  il  en  est 
de  même  dans  les  parois  alvéolaires,  qui  sont  infiltrées  de  jeunes 
cellules  et  se  trouvent  ainsi  plus  ou  moins  épaissies.  Sur  le  bord 
de  ces  parois  et  surtout  vers  les  points  où  elles  sont  coupées  un 
peu  obliquement,  on  voit  très  bien  qu'elles  sont  tapissées  de 
jeunes  cellules  épithéliales  nombreuses,  semblables  à  celles  qui 
sont  récemment  détachées  à  proximité,  et,  d'autre  part,  que  de 
nombreuses  cellules  à  noyaux  tout  à  fait  semblables,  arrondies 
ou  un  peu  allongées,  sont  infiltrées  entre  les  fibres  élastiques  des 
parois. 

Sur  un  point  où  des  fragments  de  parois  alvéolaires  sont  tout 
à  fait  libres  (probablement  parce  que  l'exsudat  est  tombé  sous 
l'influence  des  manipulations),  on  aperçoit  bien  les  transitions 
insensibles  qui  existent  entre  les  cellules  manifestement  épithé- 
liales de  nouvelle  formation  et  les  jeunes  cellules  qui  infiltrent 
les  parois  ou  qui  se  trouvent  sur  un  point  renfermant  encore  un 
reste  d'exsudat  fibrineux. 

Les  artères  présentent  toutes  un  épaississement  de  leurs  parois, 
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dû  à  un  degré  en  général  assez  prononcé  au  moins  do  périartérite 
pour  les  plus  volumineuses  et  aussi  d'endartérite  pour  les  plus 
petites  ;  de  telle,  sorte  que  la  lumière  de  ces  dernières  est  diminuée 
dans  des  proportions  en  rapport  avec  ces  altérations. 

Les  petites  bronches  ne  sont  plus  visibles,  probablement  parce 
qu'elles  sont  le  siège  des  mêmes  altérations  que  les  alvéoles. 
Toutefois  on  peut  rencontrer  des  bronches  de  petit  calibre  encore 
bien  manifestes,  mais  qui  sont  le  siège  d'une  inliltration  de  cellules 
ayant  en  partie  la  disposition  fusiforme;  ce  qui  ne  laisse  aucun 
doute  sur  la  participation  des  bronches  aux  phénomènes  d'inflam- 


mation persistante  et  de  sclérose.  La  figure  i!)  se  rapporte  à  un 
point  ourles  néoproduclîons  sont  très  manifestement  situées  dans 
une  bronche  et  présentent  le  même  aspect  que  dans  les  cavités 
alvéolaires.  Elles  sont  bien  organisées  avec  de  nombreux  vaisseaux 
de  nouvelle  formation. 

Il  en  est  de  même  pour  les  travées  interlobulaires  et  pour  la 
plèvre,  qui  offrent  un  épaississement  sclércux  très  prononcé.  C'est 
aussi  près  de  ces  parties,  comme  autour  des  vaisseaux  et  des 
bronches,  que  le  processus  inflammatoire  des  alvéoles  parait  le 
plus  intense  et  où,  par  conséquent,  les  nouvelles  productions  sont 
le  plus  prononcées.  La  figure  .'JO  montre  un  point  de  la  périphérie 
où  il  existe  un  épaississement  des  plèvres  adhérentes  et  scléreuscs 
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se  continuant  avec  un   espace  interlobulaire  également  affecté. 

Dans  un  autre  cas  où  la  mort  est  survenue  au  trente-sixième 
jour  de  la  maladie,  les  phénomènes  de  sclérose  sont  encore  plus 
accusés,  tout  au  moins  pour  ce  qui  concerne  l'organisation  des 
productions  ezsudatives  dans  les  alvéoles  (fig.  51  ). 

L  "exsudât  se   présente  encore  sous  la  forme  d  amas  anormaux 
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qui  remplissent  les  cavités  alvéolaires  ou  sont  plus  ou  moins 
rétractés.  Ils  sont  surtout  constitués  par  de  jeunes  cellules  ayant 
pris,  principalement  à  la  périphérie,  la  disposition  fusifurme  au 
sein  d'une  substance  hyaline  blanchâtre;  tandis  qu'au  centre 
s*  trouvent  encore  des  cellules  rondes  de  volume  variable,  ainsi 
qu'une  petite  quantité  de  fibrine  granuleuse.  Parfois  celle-ci  a 
disparu  en  totalité  ou  en  grande  partie,  de  telle  sorte  que  les  ce!- 
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Iules  fusi  formes  ilf  la  périphérie  sont  plus  abondantes  et  arrivent 
même  ii  constituer  toute  la  masse  anormale  d'un  ou  de 
plusieurs  alvéoles,  en  communication  les  uns  avec  les  autres. 
Ces  masses  sclérvuses  en  contact  avec  les  travées  épaissies  donnent 
sur  les  coupes  l'aspect  de  plaques  de  sclérose,  toujours  principale- 
ment au  niveau  des  vaisseaux  et  des  bronches  et  surtout  des 
travées  interlobulaires  et  de  la  plèvre  ;  car  on  y  trouve  partout  une 
sclérose   plus  ou  moins  prononcée.  Mais  sur  la  plupart  des  points 
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ou  il  )  a  un  iiilt'i'valle  entre  les  parois  alvéolaires  et  les  nou- 
\\'.\\v>  piiiiliii  lion-  (|ii  Viles  re  h  ferment,  on  voit  des  cellules  plus 
\i\\  iiii'iu»  voliiooiu-iines  cït  a  prntoplasma  gntmilo-graisseux,  dis- 
fcWMtUtit'-;,,  nu  dlnpop-éi-s  par  petits  groupes  irréguliers,  nui  sont 
u,v'V\'U*c-n  mu    piiroif-  île  l'alvéole  ou  à  son  contenu. 

-\  VO  Wt(lw<»  il  Ml  h  ieiiiar()iier  que  les  cellules  infiltrant  les 
^\eo  uUvi'^lv^olairns,  inlcrlobulaircs,  et  tout  le  tissu,  ont  le 
ua^mw  >wwl,  «Mu-  les  phénomènes  de  dégénérescence  en  moins. 
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Lorsque  les  cellules  contenues  dans  les  alvéoles  sont  plus  petites,  à 
noyau  bieuGoloré  comme  sur  ta  figure  précédente,  les  autres  cellules 
du  tissu  sont  de  même.  Cette  analogie  que  l'on  trouve  toujours, 
entre  les  cellules  qui  infiltrent  tout  le  tissu  pulmonaire  et  les 
éléments  cellulaires  qui  se  trouvent  dans  les  alvéoles,  est  encore 
un  argument  en  faveur  de  l'opinion  précédemment  émise  sur 
la  provenance  et  la  nature  de  toutes  ces  cellules. 

Enfin  on  peut  voir  que  les  masses  scléreuses  contenues  dans 
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longitudinale* 


de    nouvelle   formation   coupés 


les  alvéoles  renferment,  indépendamment  des  cellules  diverses 
jeunes  et  en  dégénérescence,  ainsi  que  de  la  fibrine  granuleuse, 
des  globules  sanguins  disséminés  ou  groupés  çà  et  la,  et  asm*4 
souvent  très  manifestement  contenus  dans  un  ou  plusietW 
vaisseaux  de  nouvelle  formation,  dont  la  paroi,  constituée  par  d.>- 
cellules  analogues  à  celles  delà  périphérie  de  l'amas  scléreux, 
apparaît  parfois  avec  une  coloration  blanchâtre  sur  les  cou|">- 
perpendicul aires  ou  obliques. 
Dans  un  autre  cas  où  les  exsudais  se  présentent  d'une  manii-i 
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analogue,  mais  où  les  parties  indurées  sont  de  coloration  rouge, 
on  peut  môme  voir  des  vaisseaux  remplis  de  globules  sanguins, 
comme  ceux  des  parois  interalvéolaires,  et  qui  sur  une  coupe 
longitudinale  présentent  plusieurs  divisions  dans  le  sens  des 
productions  scléreuses  (fig.  52). 

Les  vaisseaux  anciens  qui  ont  leurs  parois  épaissies  en  raison  de 
l'inflammation  dont  ils  sont  le  siège  offrent  aussi  une  teinte 
blanchâtre  due  au  stroma  hyalin  où  se  trouvent  les  éléments 
cellulaires  ainsi  qu'on  peut  le  remarquer  sur  un  point  de  la 
figure  51.  C'est  que  le  sujet  était  de  son  vivant  un  brightiquc,  et 
que  c'est  en  général  dans  les  cas  où  la  circulation  est  notable- 
ment entravée  avec  production  d'œdème,  et  où  le  cœur  est 
hypertrophié,  que  Ton  constate  le  môme  aspect  particulier  des 
parois  vasculaires  anciennes  ou  nouvelles  et  du  tissu  con- 
jonctif  de  nouvelle  formation,  dans  les  divers  produits  inflam- 
matoires des  tissus. 

La  durée  de  la  maladie  avait  été  de  trente-six  jours;  et  cepen- 
dant il  s'agissait  d'une  induration  grise,  à  laquelle  on  attribue 
ordinairement  une  durée  beaucoup  plus  longue.  Mais  celte  colo1 
ration,  qui  tient  en  partie  ii  la  diminution  de  la  vascularisation 
et  surtout  à  la  présence  des  exsudats  en  dégénérescence,  peut  se 
manifester  assez  rapidement. 

C'est  bien  sous  le  môme  aspect  macroscopique  que  se  présen- 
tent habituellement  les  lésions  plus  anciennes,  constituées  d'après 
les  auteurs  par  un  tissu  de  sclérose  assez  pauvre  en  vaisseaux  et 
qui  a  oblitéré  ou  diminué  très  notablement  les  cavités  alvéolaires. 
11  n'y  aurait  pas  de  revêtement  épithélial  cubique  dans  les  alvéoles 
ni  de  dilatation  bronchique,  suivant  Charcot  et  la  plupart  des 
auteurs,  contrairement  h  ce  qui  s'observerait  dans  les  formes 
chroniques  de  la  bronchopneumonie. 

Il  y  a  bien  quelques  divergences  sur  ces  points  ;  mais  cela  n'a 
rien  d'étonnant,  en  raison  de  la  difficulté  d'observer  des  malades 
dans  des  conditions  qui  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  nature  des 
lésions  initiales,  et  d'autant  que  souvent  (nous  serions  presque 
tenté  de  dire  toujours)  il  existe  des  lésions  de  sclérose  ancienne 
à  des  degrés  divers,  localisées  au  sommet  des  poumons  et  disposées 
à  l'état  diffus  dans  une  partie  de  ces  organes,  plutôt  dans  les 
parties  supérieures. 

Comme  on  l'a  vu  précédemment,  les  lésions  scléreuses  anciennes 
sont  disséminées  surtout  près  de  la  plèvre  et  des  travées  interlobu- 
laires,  autour  des  vaisseaux,  et  autour  des  bronches.  C'est  aussi 
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au  niveau  de  ces  productions  antérieures  que  Ton  voit  les  lésions 
produites  en  dernier  lieu  prédominer  et  prendre  plus  vite  le  carac- 
tère scléreux. 

D'après  les  faits  que  nous  avons  pu  observer,  on  trouve,  avec 
les  lésions  de  pneumonie  lobaire  chronique,  des  lésions  plus 
anciennes  pouvant  être  rapportées  à  des  phlegmasies  broncho- 
pneumoniques  ou  diffuses  ;  de  telle  sorte  qu'on  rencontre  sur 
certains  points  toutes  les  lésions  décrites  comme  se  produisant 
isolément  dans  chaque  cas.  C'est  ce  que  nous  avons  pu  très  nette- 
ment constater  sur  un  sujet,  à  la  (in  du  mois  de  décembre  1892. 
Nous  avons  fait  l'examen  des  poumons  d'un  vieillard  de  soixante 
dix-huit  ans,  du  service  de  Golrat,  qui  avait  présenté  dès  le  18  du 
mois  de  janvier  précédent  les  signes  d'une  pneumonie  lobaire  de 
la  base  droite,  bien  caractérisée,  avec  une  expectoration  de  crachats 
rouilles  ayant  persisté  après  la  chute  de  la  fièvre. 

L'examen  du  malade,  fait  au  mois  de  mai,  permettait  de  con- 
stater encore  à  la  base  droite  de  la  matité  et  de  l'obscurité  de  la 
respiration  avec  des  râles  sous-crépitants  et  un  retentissement 
exagéré  de  la  voix.  Enfin,  le  malade  était  mort  le  28  décembre, 
après  avoir  présenté  les  signes  d'une  pneumonie  récente  du  côté 
gauche  que  l'on  supposait  dater  de  cinq  ou  six  jours. 

Or,  l'autopsie  a  montré  que  le  poumon  gauche,  le  plus  récemment 
atteint,  était  volumineux  et  présentait,  avec  une  sclérose  diffuse 
prédominante  dans  les  parties  supérieures,  une  hépatisation 
massive  presque  complète,  offrant  les  caractères  de  la  pneumonie 
rouge  hyperplasique. 

L'examen  histologique  a  montré,  en  effet,  de  nombreux  points  de 
sclérose  pigmentée  et  une  hyperproduction  cellulaire  intense  dans 
tout  le  tissu,  ainsi  que  dans  les  amas  fibrineux  en  régression  que 
contenaient  les  alvéoles;  ce  qui  indiquait  certainement  qu'il  s'agis- 
sait d'une  pneumonie  datant  de  plus  de  cinq  ou  six  jours.  C'est  dire 
que  la  détermination  exacte  de  la  durée  des  pneumonies  de  ce  genre 
est  parfois  très  difficile  ou  même  impossible.  Et  à  ce  propos  nous 
ferons  remarquer  qu'il  a  dû  souvent  se  produire  des  erreurs  ana- 
logues parmi  les  observations  des  auteurs. 

Quant  au  poumon  droit,  très  rétracté  et  entouré  des  plèvres 
adhérentes  très  épaissies,  il  était  le  siège  d'une  masse  scléreuse 
noire  occupant  la  plus  grande  partie  du  lobe  supérieur  considé- 
rablement réduit  de  volume,  et  se  continuant  dans  la  moitié  supé- 
rieure du  lobe  inférieur  en  arrière.  Enfin,  partaient  de  cette  masse 
des  travées  scléreuses  qui  s'étendaient  jusqu'à  la  face  inférieure  du 
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poumon.  De  plus,  la  masse  scléreuse  du  lobe  supérieur  était  le 
siège  d'une  caverne  pouvant  contenir  une  petite  noix,  sans  qu'on 
trouvât  aucune  altération  manifestement  tuberculeuse.  Le  tissu 
scléreux,  dense  et  noir,  avec  l'aspect  du  caoutchouc,  présentait  en 
outre  quelques  petites  cavités  lisses  qui  pouvaient  se  rapporter 
à  des  bronches  plus  ou  moins  dilatées. 

A  l'examen  histologique,  on  voyait,  indépendamment  des  plèvres 
adhérentes,  des  productions  scléreuses  infiltrées  de  taches  noires 
formant  des  travées  épaisses  et  même  de  véritables  plaques  au 
milieu  desquelles  on  apercevait  de  petits  espaces  semblables  à  des 
fentes  ou  un  peu  plus  larges  et  irréguliers.  Dans  ces  cavités  se 
trouvaient  des  cellules  disséminées  irrégulièrement  et  parfois,  en 
même  temps,  avec  une  bordure  d'épithélium  cubique  bas  de  leurs 
parois,  auprès  desquelles  étaient  aussi  çà  et  là  des  amas  de  jeunes 
cellules.  Il  y  avait  quelques  gros  vaisseaux  oblitérés  et  quelques 
vaisseaux  de  nouvelle  formation,  sans  aucune  trace  appréciable  de 
petits  vaisseaux  ni  de  petites  bronches.  Par  contre,  on  décou- 
vrait des  bronches  relativement  assez  volumineuses  dont  les  parois 
étaient  fortement  sclérosées,  et  que  l'on  pouvait  assez  bien  recon- 
naître à  la  présence  de  ces  parties  épaissies  recouvertes  d'un 
épithélium  à  cellules  cylindriques  peu  développées,  mais  suffisam- 
ment  caractérisées. 

Ce  sont  là,  à  n'en  pas  douter,  des  lésions  semblables  à  celles 
que  l'on  trouve  dans  les  scléroses  plus  restreintes/attribuées  seule- 
ment à  la  bronchopncumonie.  Or,  chez  ce  malade  on  avait  cepen- 
dant constaté  dans  cette  région,  près  d'un  an  auparavant,  les  signes 
d'une  pneumonie  ayant  tous  les  caractères  d'une  pneumonie  lobaire. 

Que  peut-on  en  conclure  ?  C'est  qu'une  pneumonie,  s'étant 
manifestée  avec  les  signes  qu'on  attribue  à  la  pneumonie  lobaire, 
s'est  terminée  par  une  pneumonie  chronique  avec  les  lésions  qu'on 
rapporte  seulement  à  la  bronchopneumonie. 

On  pourra  objecter  qu'il  s'agit  d'un  vieillard  et  que  la  pneumonie 
devait  être  une  bronchopneumonic  pseudo-lobaire  ?  Mais  alors 
comment  la  différencier  pendant  la  vie  ?  Du  reste,  s'il  est  vrai 
que  chez  le  vieillard  la  pneumonie  se  présente  souvent  avec  un 
caractère  lobulaire  assez  bien  marqué,  les  lésions  occupent  une 
grande  partie  d'un  lobe  et  se  comportent  à  tous  les  points  de  vue 
comme  la  pneumonie  lobaire  de  l'adulte,  sauf  la  répartition  un  peu 
plus  irrégulière  des  lésions.  Cela  paraît  tenir  surtout  aux  altérations 
antérieures  des  poumons,  qui  ont  certainement  une  influence  sur  la 
tendance  aux  productions  chroniques;  car  celles-ci  sont  principa- 
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lement  rencontrées  chez  les  malades  qui  succombent  peu  de  temps 
après  le  cycle  parcouru  d'une  pneumonie  lobaire. 

Le  plus  souvent  (sinon  constamment),  en  effet,  les  malades  ne 
survivent  pas  à  une  pneumonie  lobaire  persistante,  et  l'autopsie, 
faite  ordinairement  dans  le  cours  du  mois  qui  suit  sa  période 
cyclique,  révèle  les  lésions  précédemment  décrites  sous  le  nom  de 
pneumonie  hyperplasique  ou  de  pneumonie  chronique.  Mais  en 
même  temps,  nous  avons  toujours  trouvé  dans  les  poumons  ainsi 
affectés  des  traces  de  lésions  scléreuses  anciennes  se  rapportant  à 
de  la  bronchite  chronique,  chez  des  sujets  doués  plutôt  d'une  forte 
constitution.  Fréquemment  aussi,  nous  avons  constaté  dans  ces  cas 
de  la  tendance  persistante  aux  formations  scléreuses,  une  hyper- 
trophie du  cœur  en  rapport  avec  une  néphrite  chronique,  avec  des 
lésions  orificielles  ou  avec  de  l'athérome  des  artères,  et,  dans  ce 
dernier  cas,  sur  des  sujets  âgés. 

En  résumé,  toutes  les  inflammations  bronchiques  et  pulmonaires 
sont  inséparables,  parce  qu'elles  sont  toutes  bronchopulmonaires, 
depuis  la  plus  simple  bronchite  jusqu'à  la  pneumonie  lobaire.  Elles 
sont  toutes  caractérisées,  à  l'état  aigu,  par  la  production,  dans 
toutes  les  parties  constituantes  du  tissu,  d'un  exsudât,  dont 
l'abondance  et  la  répartition  donnent  lieu  aux  divers  types  anato- 
miques  qui  correspondent  aux  formes  cliniques  des  auteurs.  Il 
s  agit  bien,  dans  tous  les  cas,  de  productions  de  même  nature  en 
rapport  avec  les  productions  endothéliales  et  épithéliales  habi- 
tuelles devenues  surabondantes  et  plus  ou  moins  modifiées.  Ce  sont 
ces  mêmes  éléments  qui,  à  l'état  persistant,  vont  former  le  tissu 
scléreux  que  l'on  peut  constater,  dans  les  formes  subaiguës  et 
chroniques,  également  depuis  la  bronchite  simple  jusqu'à  la  pneu- 
monie lobaire;  ce  qui  complète  la  démonstration  de  l'unité  de 
toutes  ces  lésions  et  leur  analogie  avec  celles  que  l'on  trouve 
dans  les  inflammations  aiguës  et  chroniques  des  autres  tissus. 
Enfin  l'analogie  des  lésions  de  pneumonie  avec  celles  des  infarctus 
permet  d'entrevoir  le  mode  de  production  de  ces  lésions  et  d'en 
éclairer  la  pathogénie. 


INFLAMMATION   OES  OLANOES 

L'interprétation  des  phénomènes  inflammatoires  est  relativement 
facile  à  saisir  au  niveau  de  la  peau  et  des  muqueuses  et  même 
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dans  le  parenchyme  pulmonaire,  parce  qu'il  s'agit  d'organes  donl 
les  éléments  sont  soumis  à  une  rénovation  plus  ou  moins  rapide 
et  dont  les  produits  tombent  facilement  sous  les  sens.  Il  est  plus 
difficile  de  se  rendre  compte  de  ce  qui  se  passe  dans  l'inflammation 
produite  au  sein  des  organes  dont  les  éléments  cellulaires  subis- 
sent plus  lentement  les  phénomènes  de  rénovation  ou  ne  se  modi 
lient  que  d'une  manière  insensible,  comme  dans  les  glandes,  dans 
le  rein,  dans  le  foie,  etc. 

Déjà  à  propos  de  l'inflammation  des  organes  précédemmenl 
examinés,  nous  avons  eu  l'occasion  de  noter  l'hyperplasie  cellu 
laire  au  niveau  des  glandes  qu'ils  renferment  et  les  modifications 
de  leurs  éléments  cellulaires  en  rapport  avec  les  nouvelle* 
cellules  conjonctives  qui  les  entourent.  Il  est  même  possible  d< 
constater  dans  les  inflammations  subaiguës  ou  chroniques  de; 
muqueuses,  au  sein  d'un  stroma  scléreux,  de  nouvelles  produc 
tions  glandulaires  en  raison  de  leur  constitution. 

Dans  les  glandes  plus  profondément  situées,  on  observe  de: 
phénomènes  analogues,  et  des  productions  nouvelles  de  glandes 
toujours  plus  ou  moins  rudimentaires,  plutôt  de  celles  qui,  ! 
l'état  normal,  présentent  un  développement  et  un  renouvellemen 
plus  abondants  de  leurs  éléments.  C'est  ainsi  que  la  glande  inam 
maire  enflammée  offre  des  productions  acineuses  ayant  une  cer 
taine  analogie  avec  celles  observées  pendant  le  fontionnement  d< 
la  glande.  On  peut  constater  que  la  lésion  débute  par  une  augmen 
tation  de  la  vascularisation  qui  est  bientôt  suivie  d'une  hyperplasi< 
cellulaire  générale,  prédominante  au  niveau  des  lobules  glandu 
laires.  Si  les  cellules  du  stroma  sont  plus  nombreuses,  on  lei 
trouve  confluentes  autour  des  acini  dont  le  nombre  est  aussi  plui 
ou  moins  augmenté.  Ceux-ci  sont  tapissés  par  un  épithélium  bai 
dont  le  protoplasma  est  peu  abondant  et  dont  le  noyau  est  sem 
blable  à  celui  des  cellules  conjonctives  environnantes. 

Il  résulte  donc  de  cette  inflammation  une  hyperplasie  général 
et  des  phénomènes  de  production  exagérée,  analogues  à  ceux  di 
fonctionnement  de  la  glande,  avec  des  déviations  variables  qui  n< 
masquent  pas  cependant  le  caractère  essentiel  des  nouveaux  élé 
ments  résultant  du  processus  inflammatoire. 

Les  modifications  qu'on  trouve  sur  le  rein  et  le  foie  dans  l'inflam 
mation  se  présentent  dans  des  conditions  un  peu  différentes  ei 
raison  de  la  constitution  de  ces  organes,  mais  qui  ne  les  fait  pa 
échapper  à  la  loi  générale  touchant  la  production  et  révolution  de 
phénomènes  inflammatoires,  comme  nous  espérons  le  démontrer 
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Leur  fréquence  a  motivé  les  nombreux  travaux  qui  s'y  rapportent 
et  qui  servent  en  partie  de  base  aux  données  relatives  à  l'inflamma- 
tion considérée  d'une  manière  générale.  C'est  pourquoi  ces  altéra- 
tions méritent  d'être  plus  particulièrement  étudiées. 


INFLAMMATION  DU   REIN 

On  sait  que  dans  la  néphrite  aiguë,  l'urine  présente  des  cylindres 
provenant  des  tubuli  de  l'organe,  et  qui  sont  formés  par  des  exsu- 
dats  fibrino-albumineux  coagulés,  chargés  de  débris  épithéliaux 
en  raison  d'une  plus  grande  production  d'éléments  cellulaires.  En 
général  les  autopsies  sont  faites  lorsqu'il  s'est  déjà  produit  des 
lésions  plus  ou  moins  importantes  avec  des  modifications  dans  la 
structure  de  l'organe;  mais  il  est  tout  à  fait  rationnel  d'admettre 
que  les  altérations  très  limitées  au  début  ont  donné  lieu  tout 
d'abord  à  une  augmentation  de  la  vascularisation  et  à  de  l'hyper- 
plasie  cellulaire  plus  ou  moins  étendue  dans  les  limites  de  la  con- 
servation de  la  structure  du  tissu,  qui  ne  s'est  modifiée  que  consé- 
cutivement sous  l'influence  de  la  persistance  des  mêmes  troubles. 

Gela  est  d'autant  plus  admissible  qu'on  peut  constater  ces  seuls 
troubles,  immédiatement  après  la  production  d'un  infarctus  au 
voisinage  des  parties  mortifiées,  sur  celles  qui  commencent  à  être 
enflammées.  Et  ce  n'est  que  plus  tard,  dans  les  périodes  plus 
avancées,  qu'arrivent  les  modifications  plus  ou  moins  prononcées 
de  structure. 

Rien  n'est  commun  comme  de  rencontrer  cette  hyperplasie  cellu- 
laire générale,  dans  les  maladies  infectieuses,  pour  peu  que  la 
survie  ait  été  suffisante;  ce  qui  rend  bien  compte  des  troubles 
fonctionnels  qu'on  observe  si  souvent  du  côté  des  reins  en 
pareilles  circonstances.  Et  même  en  examinant  les  reins  des  sujets 
qui  ont  succombé  aux  affections  les  plus  diverses,  il  est  encore  bien 
fréquent  de  rencontrer  des  lésions  inflammatoires  plus  accusées, 
mais  peu  étendues,  paraissant  de  date  ancienne,  ou  en  voie  de  for- 
mation, sans  que  l'attention  ait  été  particulièrement  attirée  sur  ces 
organes  pendant  la  vie,  quoique  l'examen  de  l'urine  soit  entré  dans 
la  pratique  courante.  Mais  l'albuminurie  peut  être  légère,  intermit- 
tente ou  nulle  dans  ces  cas.  Et  puis  la  pathogénie  de  l'albuminurie 
n'est  rien  moins  que  précise.  On  sait  seulement  qu'elle  coexiste  à 
des  degrés  divers  dans  les  cas  où  les  lésions  inflammatoires  sont 
bien  manifestes. 
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C'est  ordinairement  après  une  durée  plus  ou  moins  longue  de 
la  maladie  qu'on  examine  les  reins  atteints  de  néphrite.  Ils  se  pré- 
sentent avec  une  augmentation  ou  le  plus  souvent  avec  une  dimi- 
nution de  volume  et  une  coloration  blanchâtre  ou  rougeâtre,  mais 
toujours  avec  une  augmentation  de  consistance  du  tissu,  qui  peut 
être  déformé  par  des  saillies  et  des  dépressions  superficielles, 
principalement  dans  les  cas  de  petits  reins. 

La  coloration  blanchâtre  correspond  ordinairement  à  un  certain 
degré  de  stéatose  des  cellules  des  tubuli,  qui  peut  se  rencontrer 
sans  inflammation,  comme  il  arrive  pour  certains  reins  assez  volu- 
mineux, de  coloration  blanchâtre,  mais  qui  peut  exister  aussi  avec 
des  inflammations  à  des  degrés  divers,  surtout  dans  le  gros  rein 
blanc,  encore  dans  le  petit  rein  blanc,  sans  que  les  lésions  inflam- 
matoires présentent  pour  cela  des  caractères  particuliers,  si  ce  n'est 
une  plus  grande  abondance  de  cellules  desquauiées  et  dégénérées. 

Toutefois,  c'est  avec  le  rein  rouge,  gros  ou  petit  surtout,  que  les 
lésions  inflammatoires  sont  ordinairement  le  plus  prononcées, 
qu'elles  ont  des  caractères  d'activité  intense,  se  manifestant  par 
la  présence  de  vaisseaux  dilatés  et  la  production  de  nombreux 
éléments  cellulaires  dans  le  tissu  conjonctif  intertubulaire  et 
périvasculaire. 

11  peut  se  faire  qu'on  trouve  ces  nouvelles  productions  répan- 
dues d'une  manière  diffuse  dans  tout  le  rein,  dont  le  tissu  con- 
jonctif parait  en  même  temps  augmenté  d'épaisseur  çà  et  là.  plus 
ou  moins  irrégulièrement  sur  les  parties  où  l'on  constate  aussi 
l'hyperplasie  cellulaire.  Mais,  le  plus  souvent,  les  productions 
inflammatoires  se  rencontrent  sur  certains  points  avec  plus  ou 
moins  d'intensité,  tandis  que  sur  d'autres  le  tissu  est  moins  atteint 
ou  mémo  tout  à  fait  indemne  et  plus  souvent  fiieore  les  tubuli 
sont  dilatés  par  compensation,  comme  M.  Chauffard  l'a  bien  mis 
en  évidence. 

11  fii  résulte  que.  sur  une  préparation  pro\enant  dune  coupe 
perpendiculaire  à  la  surface  d'un  rein  atteint  d'une  néphrite 
granubu>e  intfnse.  on  peut  déjà  constater  à  un  faible  grossisse- 
ment î.c.  33  .  on  allant  de  dehors  en  dedans,  d "abord  l'épaissis- 
sèment  de  la  capsule  formant  parfois  dis  sir.nositrs  en  rapport 
avec  les  granulations  saillantes  de  la  surfine.  pui>  la  >ub<tance 
corticale  avec  des  plaque>  de  scli-ros»  pl.:s  *  .;  m.-ins  r  tendues. 
d'aspect  blanchâtre  uniforme  à  ce  grossissement  .  et  entre 
lesquelles  se  trouvent  comme  des  l«o;i.}Ur  t>  î.-rnns  par  des 
groupes  de  tubes  plus  ou  moins  dilaUs.  lo>q-.;«.  i-  sont  situes  à  la 
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fois  a»  niveau  des  granulations  et  plus  profondément  à  travers 
la  substance  corticale.  On  remarque,  enlin,  au  niveau  de  la  pyra- 
mide, la  continua- 
tion   par   extension  .       '     '"".-■ 
des    plaques   blan-                                   "-  ■--,..     ~  -\ . 
châtres  Je  sclérose,        cs~~'               _  .-'.-»„-_.  "':> 
où   les    tubes  sont             ^^1:-.           ;>.>?•'..' '^^^ 
atrophiés,     et     sur              î.-':(                    m  ?'■■     :  **■■.':'".*'-.'  --.  - 
lesquelles   se   déta-      **«£                    ^1 
client  cà  et   la  des              ?/4V-      ,--         j«* 
tubes,  au  contraire,                 oT '•"'*!■  *=».' ■''.,.''   ."  îA 
manifestement    di-              ^S    .'  a^/  ■     .    ^ô?"  ' 
lalés.  11  est  évident           .  ,^S/  .'.i;V.     ./      %.    -; 
que  ces   lésions  de           I   -y  5.   ■.'-.,  ^-- ■  ■■  ■>-.   ''§?..".: 
la    pyramide    sont     S.C-J  - ."  ?* '..'•;■   a/p  '.     /\\'.: 
en  rapport  avec  cel- 
les de  ta  substance 
corticale,   car  elles 

ne  font  jamais  dé--     •''* -^---r' ■--  ;-.-j\ -,1"'*  |-  :'"'°J  .  ïjj  ; 
faut  dans  cette  va- 
riété    de     néphrite 
granuleuse. 

Ainsi  les  lésions 
atrophiques  et  dé- 
génératives,  résul- 
tant de  l'inllainma- 
tioti  intensive  de 
la  substance  corti- 
cale, ne  se  produi- 
sent pas  sans  qu'il 
y  ait,  à  des  degrés 
divers,  des    phéuo-  ,   ,  '■(''■'! 

mènes  de  compen-  v\      '-';■  •■'.      I tJ... 

sation    dans    les     sta" :"  ^  '    \        |'    f; 
parties  voisines  de  ;  j.j   \ 

l'organe,      où      les 
liquides  a  éliminer 

'            ,                        ...  ,  Vin.  Si.  —  Siphritr  r/itvriiijiii 

afllueillen  quantité  trop/lies  et  dilaté*  par  von 

aussi    grande    et  une  préparation  rueù  un  fi 

même  plus  grande  <■■'■■  fv*^  Kl',r;isf8  pl  >>■"«':■ 

qu'a  l'état  normal;  M.V.'i.unt-  o,n:.  ,i>-  -  /:  -jr.,.-,  .1 


7fi 
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ce  qui  constitue  la  cause  probable  de  cette  persistance  el  même  « 
cette  augmentation  de  fonction  de  certaines  portions  de  I'organ 
El  ces  phénomènes  se  continuent  jusque  dans  les  parties  corn» 
pondantes  de  la  substance  tabulaire  du  rein.  Ils  ne  sont,  toulefoi 
bien  manifestes  que  dans  ces  cas  de  néphrite  intense  à  siirla 
granuleuse;  car  ils  sont  peu  appréciables  ou  font  défaut  lor>qi 
les  altérations  sont  peu  accusées  ou  réparties  dune  manière  pi 
diffuse. 

On  observe  munie  une  variété  de  néphrite,  ordinairement  av 
des  lésions  intlammatoires  très  prononcées  et  très  unifonnéme 
réparties,  sans  qu'on  trouve  sur  le  rein  affecté  des  tubes  dilat 
par  compensation,  (l'est  dans  les  cas  de  néphrite  infeetieu>e  av 
obstacle  au  cours  de  l'urine,  ei,  précisément,  parce  que  l'ob^tac 
se  fait  sentir  à  la  fois  sur  toutes  les  parties  constituante* 
l'organe,  la  compensation  ne  pouvant  se  produire  que  sur  l'aul 
rein  lorsque  l'obstacle  à  l'excrétion  de  l'urine  n'a  pas  d'action  s 
lui.  r/est  pourquoi  aussi  cette  néphrite  devient  progressive!!!* 
et  régulièrement  si  grave  lorsque  les  deux  reins  sont  affecté*. 

Mais  revenant  à  la  néphrite  chronique  dite  spontanée,  nu 
devons  examiner  plus  particulièrement  les  diverses  altérai i< 
que  nou>  n'avons  signalées  que  d'une  manière  générale. 

Il  n'y  a  pas  de  néphrite  tant  soit  peu  accusée  sans  que  1 
trouve  un  épaissi>senient  de  la  capsule  coïncidant  avec  de*  di 
tations  vasculaire*.  el  produit  par  une  hyperplasie  cellulaire 
sein  de  faisceaux  hyalins  plus  ou  moins  volumineux.  Parfois  < 
travées  épaissies  île  ce  tis*u  s'enfoncent  dans  le  tissu  cellu 
adipeux  qui  emironne  l'organe  et  adhère  ain*i  plus  ou  m«»in*  ir 
noment  à  *a  surface. 

Kn  pat  tant  de  la  capsule,  on  voit  de  dislance  eu  distance,  c**\\\ 
des  traînées  de  cellules  qui  descendent  plus  ou  moins  pmfon 
ment  dans  le  parenchyme  en  passant  principalement  sur  le  tr; 
des  glomerules,  dont  les  uns  sont  sclérosés  et  atrophiés,  d'aut 
en  état  A  h\perplasio  cellulaire  paraissant  ainsi  augmenter  la  * 
lace  occupée  par  ces  cellules,  (.ette  surface  peut  $e  trouver  «'n<* 
agrandie  par  les  productions  cellulaires  rencontrées  au  nivau 
\a;>soau\   le>  plus  volumineux  qui  se   trouvent  à  proximité, 
outre,  dan*  plusieurs  endroits,  on  vut  un  amas  de  petites  cellii 
tonfhientes  tout  à  tait  analogues  à  des  points  lymphatique*,  p. 
lUÎiorement  an  voisinage  de  la  capsule  et  près  des  >aiss*\tux  «•;; 
;Jomende*.  i>$  cellules  sont  tellement  continentes  que  leur  i.«  ^ 
paraît  prenne  *o  t  ^u  her  et  qu'on  ne  diMhune  pa*  m.\r»  i"e<t-u. 
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leur  protoplasma.  Mais  &  la  périphérie  de  l'amas,  les  cellules  se 
disséminent  peu  à  peu,  se  confondant  insensiblement  avec  les 
autres  cellules  anormalement  produites. 

-  Lorsque  ces  dernières  paraissent  disséminées  sur  une  surface 
blanchâtre  scléreuse  qui  est  nettement  distincte  du  tissu  glan- 
dulaire, ou  dit  qu'il  s'agit  d'une  sclérose  du  rein  ou  d'une  néphrite 
interstitielle.  Mais  les  éléments  de  nouvelle  production  peuvent 
se  trouver  dans  des  conditions  telles  qu'ils  se  confondent  plus  ou 


/  de  néphrite  cltrontqut 


moins  avec  les  éléments  glandulaires;  et,  de  plus,  on  trouve 
toutes  les  transitions  entre  ces  cas  d'aspect  si  différent  aux  deux 
extrêmes. 

La  variété  dite  sclérose  du  rein  ou  néphrite  interstitielle  est  la 
plus  commune.  Parfois  elle  est  tellement  dominante  qu'on  la 
croirait  caractérisée  par  la  présence  d'un  tissu  fibreux  s'insinuant 
entre  les  tubes  pour  former  des  plaques  et  des  tractus  d'épaisseur 
variable,  se  continuant  avec  le  tissu  conjonclif  Interlubulaire  no» 
épaissi,  mais  devenu  plus  blanc,  plus  apparent,  et  formant  comme 
un  sertissage  fibreux  à  chaque  tube  coupé  transversalement  ou 
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longitudinalement.  En  même  temps,  les  gl  orné  ru  les  sont  plus  ou 
moins  altérés  par  la  présence  d'un  tissu  de  sclérose  qui  épaissit 
leur  capsule  et  partage  le  bouquet  glomérulaire,  en  le  rétractant, 
jusqu'à  ce  qu'il  ne  reste  que  quelques  cellules  au  point  de  pénétra- 
tion de  l'artère  ou  môme  plus  du  tout,  le  glomérule  étant  remplacé 
en  grande  partie  par  une  masse  hyaline  plus  ou  moins  rétractée. 
Mais  c'est  auprès  des  vaisseaux  que  le  tissu  de  sclérose  paraît 
surtout  abondant,  ainsi  qu'on  peut  le  constater  sur  la  plupart  des 
préparations.  Très  communément  aussi,  la  paroi  d'artères  assez 
volumineuses  participe  à  l'inflammation  sous  la  forme  à  la  fois  de 
périartérite  et  d'endartérite,  ainsi  qu'on  peut  le  constater,  princi- 
palement sur  les  coupes  perpendiculaires  ou  obliques  des  gros 
vaisseaux.  La  figure  54  montre  une  artère  ainsi  affectée  et  où  l'en- 
dartérite,  surtout  manifeste  au  niveau  des  points  où  la  structure  de 
la  tunique  moyenne  paraît  altérée,  est  caractérisée  par  une  hyper- 
plasie  des  fibres  musculaires.  Mais  nous  reviendrons  ultérieure- 
ment sur  cette  question.  Des  veines  pareillement  affectées  peuvent 
être  oblitérées  en  partie  ou  en  totalité. 

Lorsque  les  traînées  de  sclérose  qui  partent  de  la  capsule  pour 
descendre  dans  le  parenchyme  sont  ainsi  très  prononcées,  il  en 
résulte  des  rétractions  du  tissu,  auxquelles  correspondent  des 
dépressions  de  la  capsule,  et,  par  conséquent,  de  la  surface  du 
rein,  tandis  qu'il  existe  plutôt  des  saillies  au  niveau  des  points 
qui  sont  en  rapport  avec  les  groupes  de  tubes  normaux  et  surtout 
dilatés;  d'où  l'aspect  granuleux  de  la  surface  du  rein. 

En  examinant  les  préparations  pour  se  rendre  compte  en  quoi 
consiste  ce  tissu  de  sclérose,  on  est  étonné  d'y  trouver  beaucoup 
plus  de  cellules  qu'il  semblait  y  en  avoir  h  un  faible  grossis- 
sement où  le  tissu  paraissait  presque  complètement  blanc,  hyalin. 
Mais  les  cellules  sont  petites  et  leur  protoplasma  est  plus  ou  moins 
confondu  avec  cette  substance  hyaline,  tandis  que  beaucoup  de 
noyaux  sont  peu  ou  à  peine  visibles  en  raison  de  leur  petit  volume 
et  de  leur  disposition  allongée,  paraissant  résulter  de  leur  com- 
pression par  la  substance  hyaline.  Cependant,  h  coté  de  ces  petites 
cellules,  on  peut  trouver  aussi  des  cellules  plus  volumineuses, 
suivant  les  conditions  de  nutrition  et  de  développement  qui  leur 
sont  faites  dans  les  différents  points  où  elles  se  trouvent.  C'est 
particulièrement  dans  les  espaces  intertubulaires  les  plus  larges, 
correspondant  aux  points  d'intersection  des  tubes,  et  autour  des 
vaisseaux,  tandis  que  les  lignes  fibreuses  étroites  qui  se  prolongent 
autour  des  tubes  sains  ne  paraissaient  contenir  que  de  rares  cellules 
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excessivement  petites,  et  même  plus  ou  moins  difficiles  à  découvrir. 

Dans  ce  dernier  point,  les  cellules  conjonctives  diffèrent  beau- 
coup des  cellules  des  tubuli,  d'autant  que  ceux-ci,  dans  les  parties 
les  moins  atteintes,  présentent  souvent  un  aspect  tout  à  fait 
normal.  Mais  en  examinant  les  points  où  les  cellules  conjonctives 
sont  plus  volumineuses,  on  peut  constater  leur  analogie  plus  ou 
moins  prononcée  avec  les  cellules  des  tubes  voisins  qui  ont  sou- 
vent subi  des  modifications  notables,  consistant  surtout  dans  la 
diminution  de  volume  des  tubes  et  de  leurs  cellules  dont  le  proto- 
plasma a  un  aspect  plus  clair,  moins  granuleux.  Ce  changement 
dans  l'aspect  des  tubes  sur  les  points  qui  sont  le  siège  d'une  hyper- 
production  est  d'autant  plus  marqué  que  les  cellules  sont  plus 
abondantes,  et  il  est  d'autant  plus  manifeste  qu'on  voit  tout  à 
côté  des  espaces  où  les  tubes  sont  plutôt  développés  par  compen- 
sation ;  ainsi  qu'on  peut  bien  se  rendre  compte  en  examinant  la 
plupart  des  préparations  se  rapportant  à  une  néphrite  chronique 
intense. 

Quoique  les  cellules  conjonctives  se  présentent  sous  des  aspects 
différents,  il  n'est  pas  douteux  cependant  qu'elles  soient  de  même 
nature,  en  raison  des  transitions  insensibles  qui  existent  entre 
elles,  et  qu'elles  soient  de  parenté  proche  avec  les  cellules  épithé- 
liales  des  tubuli,  par  suite  de  l'analogie  de  quelques-unes  de  ces 
cellules  avec  celles  des  tubes  voisins.  Mais  c'est  un  fait  qui  ressor- 
tira bien  mieux  encore  de  l'examen  des  préparations  où  les  produc- 
tions cellulaires  dominent,  parce  que  la  plupart  des  cellules  restent 
peu  développées  et  plus  ou  moins  déformées  dans  le  tissu  dit  de 
sclérose. 

Cependant  ce  tissu  qui  paraît  au  premier  abord  fibreux,  surtout 
à  un  faible  grossissement,  et  plus  riche  en  cellules  &  un  grossisse- 
ment plus  fort,  ne  renferme  pas,  si  ce  n'est  autour  des  gros  vais- 
seaux, de  substance  hyaline  ou  fibrillaire  de  nature  fibreuse.  C'est 
ce  dont  on  peut  parfaitement  se  rendre  compte  par  l'examen  des 
dissociations  à  l'état  frais  de  petits  fragments  de  reins  sclérosés, 
ainsi  que  sur  les  coupes  de  fragments  durcis  par  l'acide  carbonique. 
Indépendamment  des  cellules  des  tubuli,  on  ne  trouve  que  des 
cellules  fusiformes,  de  volume  variable,  dont  le  noyau  et  le  proto- 
plasma sont  analogues  à  ceux  des  autres  cellules.  Mais  de  faisceaux 
fibrillaîres  ou  hyalins,  aucune  trace. 

On  ne  peut  donc  rapporter  cet  aspect  blanc  hyalin  qu'à  l'état 
dans  lequel  se  trouve  le  protoplasma  cellulaire  et  vraisemblable- 
ment au  liquide  plasmatique  qui  baigne  les  cellules  et  se  confond 
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.avec  elles  pour  leur  nutrition,  par  suite  des  échanges  osmotiques 
incessants  dont  ces  parties  doivent  être  le  siège.  En  recherchant 
pourquoi  cet  aspect  est  très  prononcé  dans  certains  cas  et  à  peim 
sensible  dans  d'autres,  nous  avons  fini  par  nous  convaincre  que  le 
premiers  correspondent  surtout  aux  faits  où  la  circulation  général 
doit  être  particulièrement  gênée;  d'où  les  stases  et  la  tendance 
l'augmentation  de  l'exsudat  liquide  qui  environne  et  infiltre  le 
éléments  conjonctifs. 

Ce  n'est  pas  à  dire  que  la  stase  sanguine  seule  suffira  à  prc 
duire  cette  variété  d'inflammation,  et  nous  reviendrons  biont< 
sur  ce  point  à  propos  de  la  pathogénie,  mais  nous  pensons  qu'el] 
contribue  à  lui  donner  ce  caractère  dit  scléreux,  indépendammei 
des  causes  initiales  d'inflammation. 

Quand  bien  même  le  tissu  conjonctif  a  un  aspect  blanc  hyali 
peu  ou  presque  pas  accusé  et  lorsqu'il  est  le  siège  d'une  hyperpr 
duction  de  cellules  bien  accusée,  on  dit  encore  qu'il  s'agit  < 
sclérose  ou  tout  au  moins  de  néphrite  interstitielle.  Mais  on  pc 
aussi  observer  ces  cas  dans  des  conditions  très  variées  dont  no 
mentionnerons  seulement  quelques  types  assez  différents  d'aspe< 
et  où  se  trouve  toujours  un  phénomène  constant  qui  consiste  da 
l'analogie  des  cellules  conjonctives  produites  en  quantité  anormi 
avec  les  cellules  des  tubuli  voisins. 

Sur  la  figure  55  qui  se  rapporte  à  une  néphrite  chronique  e: 
minée  à  la  suite  d'une  néphrectomie,  les  éléments  normaux  et  an< 
maux  du  rein  n'ayant  subi  aucune  altération  cadavérique,  ap| 
raissent  avec  une  parfaite  netteté  et  sans  avoir  même  éprouvé 
rétraction  notable  que  Ton  constate  le  plus  souvent.  On  voit  i 
un  point  des  cellules  confluentes  dans  l'intervalle  qui  sépare  d( 
glomérules,  dont  l'un  est  en  partie  sclérosé  et  rétracté,  tandis  < 
l'autre  offre  de  nombreuses  cellules  qui  se  continuent  en  quel< 
sorte  avec  celles  anormalement  produites.  Ces  dernières  occup 
un  espace  assez  grand  pour  avoir  englobé  des  éléments  glan 
laires  qui  se  confondent  tout  à  fait  avec  elles.  Mais  ce  qu'il 
de  plus  particulièrement  intéressant,  c'est  l'aspect  de  ces  nouve 
cellules  dans  les  points  où  elles  sont  moins  gênées  dans  1 
développement. 

On  peut  remarquer  que  déjà  dans  l'amas  cellulaire,  il  existe 
certain  nombre  de  cellules  qui  sont  plus  volumineuses  et  donl 
voit  parfaitement  le  protoplasma  assez  développé  pour  leur  dor 
le  caractère  épithélioïde  et  montrer  leur  analogie  avec  les  cell 
des  tubuli.  Mais  c'est  surtout  au  voisinage  de  ces  dernières  que 
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cellules  mieux  placées  pour  se  développer  et  pour  la  comparaison 
avec  les  cellules  normales  offrent  nettement  ce  caractère,  ainsi 
qu'on  peut  le  constater  sur  plusieurs  points.  Sur  les  contins  de  ces 
lésions  où  le  tissu  est  légèrement  dissocié,  on  remarquera  que  ce 
sont  bien  des  cellules  de  même  nature  qui  se  sont  insinuées  entre 
les  tubes,  et  qui,  dans  les  parties  plus  ou  moins  resserrées,  ont  pris 
l'aspect  fusiforme. 

Entre  ces  diverses  cellules  arrondies  ou  polyédriques  par  pres- 
sion  réciproque,    plus    ou    moins    volumineuses,    manifestement 


ïî.  —  Siphrite  chronique  sur  un  point  vu  à  un  for 
i  ettlults  interlubulnirrt  nouvellement  produite» 
ece  provenant  d'une  n^phrectoroie.) 


épithélioïdes,  celles  d'aspect  fusiforme  ou  celles  qui  sont  entassées 
de  manière  à  ce  qu'on  ne  peut  voir  manifestement  que  leurs 
noyaux  à  peine  entourés  d'un  peu  de  protoplasma,  il  y  a  des  tran- 
sitions insensibles  qui  montrent  évidemment  qu'elles  sont  toutes 
de  même  nature.  Et  comme  d'autre  part  les  plus  volumineuses  sont 
incontestablement  analogues  aux  cellules  des  tubuli  et  ne  sau- 
raient être  d'une  autre  nature,  il  en  résulte  que  la  même  conclusion 
s'impose  pour  toutes  les  cellules  nouvellement  produites. 

Ce  n'est  pas,  du  reste,  un  phénomène  particulier  à  ce  cas,  qui 
offre  seulement  l'avantage  de  permettre  l'examen  d'une  néphrite 
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à  une  période  relativement  peu  avancée,  et  dans  des  conditions 
aussi  favorables  que  possible  pour  bien  juger  de  l'analogie  des 
cellules  de  nouvelle  production  avec  celles  des  organes  glandu- 
laires. Mais  on  peut  faire  les  mêmes  constatations  tout  à  fait 
démonstratives  sur  des  préparations  de  néphrite  ancienne  au  plus 
haut  degré. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  ce  qui  frappe  au  premier  abord,  ces1 
le  grand  nombre  de  parties  densifiées  par  l'infiltration  d'une  grandi 
quantité  de  cellules  nouvellement  et  anormalement  produites 
remarquables  par  leurs  noyaux  bien  colorés,  et  qui  alternen 
avec  des  parties  d'une  teinte  grisâtre,  dont  les  tubes  plus  ou  moin 
agrandis  ont  des  cellules  paraissant  plus  ou  moins  altérées  et  mèm 
de  telle  sorte  que  certains  auteurs  en  ont  fait  le  processus  inflam 
matoire,  alors  qu'en  réalité  il  s'agit  de  cellules  normales  modifiées 
parfois  en  désintégration  sur  beaucoup  de  points  sous  l'influenc 
des  altérations  cadavériques  et  des  manipulations,  les  production 
nouvelles  résistant  bien  mieux  à  ces  causes  de  détérioration. 

Les  parties  qui  sont  le  siège  d'une  infiltration  cellulaire  intens 
et  celles  qui  sont  saines  ou  à  peu  près  alternent  d'une  manièi 
très  irrégulière.  Tantôt  l'aspect  des  parties  change  brusquemei 
d'un  point  à  un  autre,  et  tantôt  il  y  a  entre  ces  points  une  trans 
tion  insensible,  comme  on  peut  s'en  rendre  compte  surtout  h  i 
plus  fort  grossissement. 

On  voit  sur  la  figure  56  se  rapportant  à  une  préparation  de  po 
rein  rouge,  que  les  parties  complètement  infiltrées  de  cellul 
présentent  cependant  des  tubes  de  calibres  divers,  mais  surto 
plus  petits,-  quoiqu'il  y  en  ait  aussi  de  plus  grands  qu'à  Vé 
normal.  Ils  sont  tous  tapissés  de  cellules  notablement  diminua 
de  volume,  et  plutôt  cubiques,  à  protoplasma  clair,  et  à  noya 
bien  colorés,  ainsi* qu'il  ressort  surtout  de  l'examen  des  diver: 
coupes  des  tubes  les  plus  volumineux,  dans  la  lumière  desqu 
on  peut  même  voir  parfois  des  lambeaux  d'épi thélium,  où 
caractères  des  cellules  sont  bien  mis  en  évidence.  On  remarc 
encore  que  beaucoup  de  tubes  renferment  des  amas  cellulai 
plus  ou  moins  altérés.  Mais  dans  les  points  les  plus  densifiés, 
tubes  peuvent  être  très  réduits,  jusqu'à  avoir  leur  lumière  effac 
-et  à  se  présenter,  soit  comme  des  rangées  doubles  de  cellules,  \ 
comme  de  petits  amas  cellulaires,  dont  le  protoplasma  des  celh 
est  peu  ou  pas  visible,  de  telle  sorte  que  l'on  devine  la  présence 
tubes,  pour  ainsi  dire,  par  la  disposition  plus  ou  moins  régul 
des  noyaux  au  milieu  d'autres  éléments  cellulaires.  Ceux-ci  s 
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également  très  petits,  avec  fort  peu  de  protoplasma;  leurs  noyaux 
sont  seulement  bien  visibles  et  analogues  à  ceux  des  cellules  des 
tubes  réduits  de  volume.  C'est  pourquoi  au  premier  abord  on  confond 
tous  ces  éléments  cellulaires,  qui  ne  deviennent  distincts  que  par  un 
examen  très  attentif.  Sur  certains  points,  mais  surtout  pour  peu  que 
la  préparation  ne  soit  pas  très  mince,  la  confusion  devient  impos- 
sible à  éviter,  tellement  toutes  ces  cellules  se  ressemblent.  Mais  en 
examinant  des  points  suffisamment  clairs,  on  voit  très  bien,  d'une 
part  l'hyperplasie  intertubulaire,  et  d'autre  part  la  constitution  des 
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Fie.  56.  —  S'éphrile  chronique  (petit 


<uge)  *ur  un  point  trèi  limite   (vu 
fort  grossissement). 

la  formaljou.  —   t.i.,  tuhuli  dililil. 


tubuli  par  des  cellules  qui,  comme  les  précédentes,  paraissent  peu 
volumineuses,  à  protoplasma  clair  avec  des  noyaux  bien  colorés. 

On  est  frappé  de  l'analogie  qui  existe  entre  les  cellules  conjonc- 
tives et  celles  des  tubes  plus  ou  moins  modifiés  et  en  général  dimi- 
nués de  volume,  parfois  déformés  ou  confondus  complètement  avec 
ces  cellules.  Et  cela  ressort  également  de  l'examen  des  parties  voi- 
sines à  peu  près  saines  et  dont  les  tubes  sont  seulement  plus  ou  moins 
dilatés.  Il  n'y  a  pas,  à  ce  niveau,  d'hyperplasie  conjonctive  et  les 
cellules  des  tuhuli  ont  leur  aspect  granuleux  trouble  qui  musqué 
légèrement  les  noyaux,  lesquels  apparaissent  ainsi  peu  colorés. 
Si  les  cellules  sont  détruites  sur  beaucoup  de  points,  cela  tient  aux 
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raisons  que  nous  avons  dites,  et  non  à  un  processus  inflammatoire 
ou  dégénératif  qui  fait  défaut  à  ce  niveau.  La  dilatation  de  ces  tubes 
est  certainement  en  rapport  avec  la  rétraction,  la  diminution  de 
volume  et  vraisemblablement  de  fonctionnement  de  ceux  qui  se 
trouvent  au  milieu  de  l'hyperplasie  cellulaire  intense. 

Cependant,  on  rencontre  encore  sur  ces  derniers  points  quelques 
tubes  très  dilatés  à  épithélium  semblable  à  celui  des  plus 
petits  tubes  au  sein  des  nouvelles  productions;  et,  au  premier 
abord,  il  paraît  difficile  d'expliquer  la  présence  de  ces  tubes  si 
petits  et  si  grands  sous  l'influence  de  la  même  cause.  Mais  sur 
certains  points,  l'envahissement  des  tubes  dilatés  sains  au  voisi- 
nage des  parties  enflammées  (d'où  résulte  la  transformation  de  leur 
épithélium  en  petites  cellules  à  protoplasma  clair,  à  noyaux  bien 
colorés),  indique  le  mode  probable  de  production  des  autres  tubes 
dilatés,  qui  ont  dû  être  ainsi  modifiés  avant  d'avoir  été  envahis  par 
l'inflammation.  Celle-ci  a  transformé  leurs  cellules  lorsqu'ils  se 
trouvaient  déjà  agrandis.  C'est  que  partout  où  V infiltration  conjonc- 
tive, intense  se  manifeste,  on  voit  un  changement  correspondant  se 
produire  dans  Vépithèlium  des  tubuli.  Il  est  vraisemblable  que 
les  points  où  ceux-ci  ne  sont  plus  apparents  ont  été  les  premiers 
atteints  par  l'hyperplasie  qui  s'est  continuée  de  proche  en  proche 
en  formant  des  îlots  de  dimensions  variables,  au  sein  desquels  les 
tubes  ont  été  plus  ou  moins  réduits  de  volume  pendant  que  ceu3 
du  voisinage  se  dilataient.  Cela  n'a  pas  empêché  l'inflammatioi 
d'empiéter  ensuite  sur  ces  derniers,  parfois  à  un  léger  degré  e 
seulement  sur  quelques  tubes,  mais  aussi  jusqu'à  réunir  certain 
îlots  enflammés,  qui  arrivent  ainsi,  lorsqu'ils  se  présentent  sur  un 
large  surface,  à  offrir  des  tubes  dilatés  au  niveau  de  leurs  point 
de  jonction. 

Les  glomérules  sont  particulièrement  atteints  dans  toutes  k 
'  néphrites  et,  lorsque  l'affection  est  très  prononcée,  comme  dan 
le  cas  précédent,  ils  sont  plus  ou  moins  altérés.  On  ne  les  rei 
contre  guère  ainsi  au  niveau  des  parties  saines,  et  ils  se  trouver 
presque  toujours  compris  dans  les  îlots  infiltrés  de  cellules.  On  1< 
voit  alors  participer  à  l'hyperplasie  cellulaire  par  la  présence  c 
nombreuses  cellules  semblables  à  celles  du  tissu  conjonctif  voisij 
qui  recouvrent  le  bouquet  glomérulaire  enserré  dans  la  capsule  < 
Bowmann  épaissie.  Parfois  la  surface  interne  de  celle-ci  présen 
un  épithélium  semblable  à  celui  des  tubes  voisins,  lesquels  pari 
cipent  aussi  à  l'inflammation.  Sur  d'autres  points,  les  glomérul 
sont  rétractés,  avec  division  partielle  du  bouquet  glomérulaire  • 
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plusieurs  parties,  comme  les  folioles  du  trèfle  dont  la  tige  corres- 
pond à  l'artère  de  pénétration,  ou  plus  souvent  sont  transformés 
en  une  substance  blanchâtre  hyaline,  dans  laquelle  se  trouvent  ou 
non  quelques  traces  d'éléments  cellulaires  atrophiés  ou  dégénérés. 
Les  glomérules  sont  donc  les  parties  les  plus  affectées,  et  un 
grand  nombre  arrivent  a  cette  transformation  en  une  substance 
hyaline,  indice  certain  de  la  cessation  de  leur  fonction,  alors  que 
les  tubes  tendent  plutôt  a  persister,  même  avec  les  lésions  les  plus 
prononcées. 


C'est  ce  dont  on  peut  bien  se  rendre  compte  par  l'examen  de  la 
préparation  que  la  ligure  57  reproduit,  et  qui  se  rapporte  a  une 
néphrite  de  longue  durée,  avec  hydronéphrose  et  compression 
de  la  substance  rénale  réduite  à  une  coque  bosselée  de  2  à  4  mil- 
limètres d'épaisseur.  En  même  temps  il  y  avait  une  diminution 
du  volume  du  rein  qui,  après  l'élimination  du  liquide,  ne  pesait 
qui'  50  grammes. 

La  substance  rénale,  dans  toute  son  épaisseur,  ne  forme  ainsi 
qu'une  bande  étroite  &  laquelle  adhère  la  capsule  considérablement 
épaissie  par  des  faisceaux    hyalins    ondulés,    entre   lesquels    se 
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trouvent  de  nombreuses  cellules.  11  existe  aussi  sur  certains  points 
des  vésicules  adipeuses,  indiquant  l'envahissement  du  tissu  cellulo- 
adipeux,  par  la  propagation  de  l'inflammation  du  rein  h  la  capsule, 
puis  à  l'atmosphère  cellulo-adipeuse,  ainsi  qu'il  arrive  souvent 
lorsque  l'inflammation  est  intense,  et  particulièrement  lorsqu'elle 
provient,  comme  dans  ce  cas,  d'un  obstacle  au  cours  de  l'urine  ; 
d'autant  qu'il  y  avait  des  phénomènes  infectieux  résultant  de  la 
présence  dans  le  petit  bassin  d'une  pelvipéritonitc  suppurée.  Des 
phénomènes  analogues  se  voient  avee  les  lésions  du  rein  dit  chi- 
rurgical, à  la  suite  des  lésions  de  la  vessie,  de  la  prostate,  du  canal 
de  l'urètre,  etc. 

Imrfiédiatement  au-dessous  de  la  capsule  se  trouvent,  sur  un 
fond  gris  rougeâtre,  un  grand  nombre  de  taches  blanchâtres  arron- 
dies, et  toutes  situées  les  unes  à  côté  des  autres  jusqu'à  presque  se 
toucher.  Elles  sont  disposées  un  peu  irrégulièrement  sur  deux  ou 
trois  rangées,  de  manière  à  former  en  quelque  sorte  comme  une 
guirlande  de  globes  blancs,  dans  la  portion  la  plus  externe  du 
tissu  rénal  de  coloration  grisâtre.  Celui-ci  présente  aussi  des  taches 
et  des  traînées  rouges  qui  deviennent  plus  abondantes  près  de  sa 
partie  interne  où  se  trouvent  de  larges  lacs  sanguins.  On  remarque 
enfin  des  vaisseaux  dilatés  et  pleins  de  sang  sur  plusieurs  points 
du  tissu  rénal,  mais  surtout  vers  sa  limite  externe,  sous  la  capsule, 
ainsi  que  sur  cette  dernière. 

A  un  grossissement  suffisant,  on  voit  que  les  boules  blanchâtres 
correspondent  aux  glomérules  rétractés  qui  sont  tous  transformés 
en  une  substance  blanche  hyaline,  ainsi  que  la  capsule  qui  les 
enserre,  et,  au  milieu  de  cette  substance,  se  trouvent  quelques  élé- 
ments cellulaires  dont  on  ne  dislingue  guère  que  les  noyaux  très 
petits.  Parfois,  ces  éléments  paraissent  disséminés  irrégulièrement; 
mais  souvent  ils  sont  un  peu  plus  confluents  sur  un  point  de  la  péri- 
phérie. On  peut  même  voir  comme  de  petites  traînées  de  cellules, 
partant  de  ce  point  qui  parait  correspondre  au  lieu  de  pénétra- 
tion de  l'artère  glomérulaire  et  à  ses  branches.  On  eu  a  la 
preuve  très  démonstrative  par  l'examen  d'un  glomérule  plus 
volumineux  également  constitué  par  un  stroma  hyalin,  où  la 
tendance  à  former  des  folioles  se  voit  très  nettement,  et  sur 
lequel  se  détachent  des  traînées  de  cellules  partant  d'un  point  de  la 
périphérie,  d'où  elles  vont  assez  régulièrement  en  divergeant  tout 
autour  sur  les  diverses  portions  des  folioles.  On  peut  remarquer 
que,  malgré  cette  profonde  altération  des  glomérules,  les  cellules 
de  la  capsule  de  Bowmann  persistent  et  leur  forment  comme  une 
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couronne.  Naturellement,  ces  cellules  sont  très  petites,  comme 
celles  des  parties  voisines;  mais  leurs  noyaux  sont  bien  colorés, 
ce  qui  les  rend  très  apparentes. 

On  peut,  au  premier  abord,  être  étonné  de  la  persistance  de  ces 
cellules  de  la  capsule  de  Bowmann  sur  un  glomérule  aussi  altéré 
et  même  dans  des  cas  d'altération  moins  profonde,  alors  que  sur  la 
plupart  des  reins  recueillis  dans  les  nécropsies,  ces  cellules  font 
défaut  complètement  ou  à  peu  près.  Gela  tient  vraisemblablement  h 
ce  que  ces  cellules  sont  renouvelées  dans  les  cas  d'hyperplasie 
inflammatoires  et  transformées  en  cellules  jeunes  analogues  à  celles 
du  tissu  conjonctif  voisin,  tout  comme  les  cellules  des  tubuli  qui, 
ainsi  transformées,  deviennent  beaucoup  plus  résistantes  aux  dété- 
riorations cadavériques  et  aux  manipulations  que  les  cellules 
saines.  Nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de  faire  remarquer  cette  par- 
ticularité dans  les  processus  pneumoniques,  et  particulièrement 
lorsqu'il  existe  de  l'hypertrophie  du  cœur,  comme  c'est  précisément 
le  cas  dans  les  néphrites  chroniques. 

Cependant,  ces  cellules  font  défaut  sur  la  plupart  des  glomérules 
dégénérés;  ce  qui  tient  probablement  à  ce  que  la  circulation  a  été 
entravée  à  ce  niveau,  et  qu'il  en  est  résulté  immédiatement  la 
déchéance  des  glomérules  avant  toute  autre  manifestation  notable. 
Tandis  que  les  glomérules  où  se  voient  encore  les  cellules  épithé- 
liales  de  la  capsule  sont  probablement  ceux  qui  ont  été  envahis  de 
proche  en  proche  par  l'inflammation;  celle-ci  ayant  donné  lieu  à 
une  hyperplasie  cellulaire  qui  a  porté  sur  toutes  les  parties  cons- 
tituantes de  l'organe  avant  qu'elles  aient  cessé  de  recevoir  du  sang. 
11  en  résulte  que  lorsque  ce  phénomène  se  produit  au  niveau  d'un 
glomérule,  celui-ci  peut,  comme  dans  ce  cas,  subir  sa  transforma- 
tion dégénérative,  alors  que  les  cellules  de  la  capsule  persistent  de 
même  que  celles  des  tubuli.  Mais  ces  dernières  résistent  encore  bien 
mieux,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  sur  cette  préparation. 

En  effet,  sur  le  stroma  blanc  grisâtre  légèrement  translucide,  on 
constate  la  présence  de  nombreux  tubes  glandulaires  sous  forme  de 
traînées  longitudinales  et  parallèles  de  petites  cellules,  dont  on  ne 
distingue  guère  que  le  noyau  bien  coloré,  surtout  dans  les  points  où 
les  cellules  sont  nombreuses.  Cependant,  on  peut  voir  aussi  çà  et  \h 
une  petite  cavité  arrondie,  tapissée  de  cellules  semblables.  C'est 
dans  les  points  où  les  cellules  sont  le  moins  nombreuses  qu'on 
reconnaît  le  mieux  les  tubuli  devenus  certainement  très  réduits,  et 
revêtus  de  cellules  également  très  petites,  mais  dont  on  peut,  sur 
beaucoup  de  points,  reconnaître  parfaitement  le  protoplasma  hyalin 
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peu  abondant,  avec  la  lumière  du  tube  de  dimension  variable, 
mais  parfois  assez  prononcée  par  rapport  à  celle  de  ses  parois  et  de 
ses  cellules.  Quoique  sur  la  plupart  des  tubuli  la  lumière  paraisse 
vide,  il  arrive  aussi  qu'elle  renferme  çà  et  là  une  substance  en  dégé- 
nérescence de  coloration  légèrement  jaunâtre  ou  rouge-orangé  sur 
les  préparations  traitées  par  le  pricrocarmin. 

Quelques  tubes  sont  mieux  mis  en  évidence  sur  certains  points 
où  leurs  cellules  sont  un  peu  moins  petites,  et  où  leurs  parois 
sont  constituées  par  une  substance  hyaline  plus  épaisse  qui  trancha 
sur  les  parties  voisines  par  sa  coloration  blanchâtre,  mais  où  se 
trouvent  cependant  aussi  de  petits  éléments  cellulaires  dissé- 
minés. Ces  tubuli  sont  plutôt  des  tubes  pleins  ou  n'offrant  qiK 
de  rares  vestiges  de  leur  lumière.  Lorqu'on  examine  ceux  qu 
sont  coupés  longitudinalement  ou  obliquement,  ils  se  présenlen 
sous  la  forme  d'amas  cellulaires  irréguliers,  et  l'on  voit  qu'il! 
se  rapportent  manifestement  à  des  tubes  contournés.  Sur  loi 
coupes  perpendiculaires,  ils  sont  constitués  par  quelques  cellule 
qui  remplissent  leur  cavité.  Toutes  leurs  cellules  ont  des  noyau 
très  colorés  qui  se  détachent  nettement  sur  les  parties  voisines,  les 
quelles  paraissent  d'autant  plus  blanches,  qu'au  delà  les  petite 
cellules  à  noyau  rouge  sont  plus  confluentes. 

Il  existe  même  plusieurs  points  où  la  confluence  des  cellules  es 
telle  que,  non  seulement  on  ne  peut  y  distinguer  aucun  tube,  mai 
que  l'amas  cellulaire  ressemble  à  un  point  lymphatique  d'où  h 
petits  éléments  à  noyaux  très  colorés  vont  en  se  disséminant  à  ] 
périphérie.  Ces  amas  de  cellules  se  remarquent  d'abord  près  de  ! 
capsule  ou  de  quelques  glomérules,  ensuite  dans  le  voisinage  d< 
grands  lacs  sanguins  k  la  partie  interne  de  l'organe. 

Ces  vaisseaux,  en  raison  de  leur  volume,  de  leur  forme  irrégi 
lière,  et  de  leur  paroi  qui  n'est  pas  nettement  distincte  du  lis* 
rénal,  sont  vraisemblablement  de  nouvelle  formation.  Il  en  est  pr 
bablement  de  même,  pour  des  raisons  identiques,  de  ceux  qui 
trouvent  dans  les  parties  externes  près  de  la  capsule,  quoi  qu'i 
soient  moins  volumineux.  Ces  productions  vasculaires  doivent  ôt 
en  rapport  avec  les  obstructions  artérielles  incomplètes  ou  coi 
plètes  que  l'on  peut  constater  sur  beaucoup  de  points,  nota  m  me 
près  des  glomérules  altérés.  Elles  existent  certainement  au  nive 
de  toutes  les  artères  glomérulaires,  dont  les  glomérules  ne  reçoive 
plus  de  sang,  alors  que  les  grosses  artères  du  hile  sont  resN 
perméables  comme  c'est  le  cas  habituel. 

Il  est  intéressant  de  rapprocher  de  cette  préparation,  celle  c 
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jirovienl  tic  l'autre  rein  du  même  malade  égaiemeut  atteint  d'hy- 
dronéphrose  dans  sa  moitié  inférieure,  mais  dont  la  moitié  supé- 
rieure offrait  à  l'œil  nu  l'aspect  du  gros  rein  blanc.  On  peut  y 
constater  des  lésions  inflammatoires  certainement  de  même  nature, 
mais  se  présentant  sous  un  aspect  bien  différent  (lig.  58).  Il  s'agit 
encore  d'une  inflammation  très  intense,  avec  un  caractère  d'acuité 
manifeste  sous  la  forme  de  productions  interstitielles  diffuses  très 
prononcées.    De  plus,   il  existe   des   modifications  profondes  dans 


■■**?•;&■. 


les  éléments  cellulaires  des  lubuli,  presque  tous  plus  ou  moins 
bouleversés. 

Kl  d'abord  la  capsule  est  épaissie  avec  des  prolongements  dans 
l'atmosphère  cellulo-adipeuse  et  anormalement  vascularisce,  comme 
celle  du  petit  rein  en  état  dhydronéphrose.On  peut  mémo  y  consta- 
ter (a  présence  d'Ilots  de  jeunes  cellules  au  voisinage  des  vaisseaux 
!»■*  plus  apparents.  Mais  c'est  dans  le  rein,  immédiatement  nu-des- 
"•us  de  la  capsule,  qu'on  trouve,  à  un  degré  très  prononcé,  îles 
il<>ts  ri'lliilairos  avec  l'apparence   lymplioide,  a  proximité  de  gros 
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vaisseaux  vraisemblablement  de  nouvelle  formation,  ot  des  ^loim'*- 
rules  complètement  dégénérés. 

Tout  le  tissu  est  infiltré  d'une  manière  diffus*»  par  une  p'amle 
quantité  de  cellules  qui  semblent  avoir  bouleversé  sa  structure.  t> 
qui  domine,  ce  sont  les  productions  cellulaires  interstitielles  abon- 
dantes et  manifestement  en  voie»  d'augmentation  ;  de  telle  sorte  qu< 
les  cellules  se  présentent  sous  des  formes  variées,  mais  surtout  i 
l'état  fusiforme  autour  des  tubuli  coupés  transversalement  et  rem 
plis,  pour  la  plupart,  de  cellules  de  formes  diverses,  même  fusi 
formes  aussi,  et  irrégulièrement  agglomérées  ou  dissociées.  Il  e 
résulte  que  sur  les  points  où  un  certain  nombre  de  tubes  voisins  s 
présentent  de  la  môme  manière,  on  a  l'aspect  de  cavités  alvéolaire 
remplies  de  cellules  et  séparées  par  des  faisceaux  de  cellules  fus 
formes  qui  leur  constituent  des  parois  en  voie  d'augmentatic 
d'épaisseur,  tout  à  fait  analogues  à  celles  qu'on  observe  dans 
pneumonie  hyperplasique  au  niveau  des  parois  alvéolaires. 

Sur  d'autres  parties,  les  cellules  sont  tellement  nombreus 
qu'on  ne  reconnaît  que  peu  ou  pas  la  trace  des  cavités  glandulaii 
dont  quelques-unes  ne  renferment  que  des  débris  de  cellules 
une  matière  granuleuse  jaunâtre.  Mais,  par  contre,  on  peut  v< 
sur  quelques  points,  des  tubuli  avec  leur  épithélium  en  place  bi 
manifeste,  d'autant  que  les  cellules  modifiées  par  l'inflammali 
ont  des  noyaux  colorés  très  apparents  avec  un  protoplasma  clair 
forme  cubique.  Il  est  à  remarquer  qu'on  trouve  surtout  des  tu 
pleins  de  cellules  de  nouvelle  formation  dans  la  région  située  ji 
de  la  surface  externe,  où  les  vaisseaux  sont  dilatés,  et 
existent  les  îlots  de  jeunes  cellules  qui  s'étendent  à  la  périphé 

Dans  les  parties  plus  profondément  situées,  on  observe  les  nièi 
lésions,  mais  avec  une  production  cellulaire  un  peu  moins  iniei 
de  telle  sorte  qu'on  trouve  çà  et  là  des  points  où  quelques  ti 
sont  beaucoup  moins  atteints  par  l'inflammation,  et  sont  même 
fois  dilatés.  Bien  rares  doivent  être  les  points  tout  à  fait  indem 

Il  est  manifeste  que  les  productions  hyperplasiques  interstiti* 
dominent  partout  ainsi  qu'on  peut  bien  s'en  rendre  compte  ï 
plus  fort  grossissement,  comme  sur  le  point  représenté  pu 
figure  59.  En  outre,  on  peut  constater  que  les  tubes  porsisl 
et  dilatés,  tapissés  de  nouvelles  cellules  plutôt  cubiques,  préseï 
presque  toujours  dans  leur  lumière  un  amas  de  cellules  ancier 
parfois  manifestement  graisseuses,  d'autres  fois  beaucoup 
altérées,  et  sur  quelques  points  avec  une  matière  jaunâtre  gi 
leuse.  C'est  très  vraisemblablement  à  cette  grande  quantité  de 
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Iules  plus  ou  moins  altérées  dans  les  tubuli  qu'il  faut  rapporter 
l'aspect  du  rein  blanc,  augmenté  de  volume  par  l'hyperproduction 
considérable  de  cellules  dans  les  tubuli  et  dans  le  tissu  interstitiel. 
Ce  dernier  cas  se  présente  manifestement  comme  un  spécimen 
d'inflammation  du  rein  avec  des  altérations  cependant  moins  avan- 


? 
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Ki'..  '.*.«.  —  Gros  ifin  blanc  sclérosé  (sur  un  point  vu  à   un  fort  grossissement). 
t*..  c=[-sulo  Klc'roiOc,  —  j.i.,  KlomiVuk>  9cI>'-rost>.  —  (,  tnlxili.  —  rf.f.,  di'-rhi-ts  tyithi'katii. 
«.t.,  aluns  t.-Uiilsin-s.  —  a.  Bflenf.  ' 

ct'-cs  que  celles  du  petit  rein  dont  le  tissu  a  été  complètement  mo- 
difié, mais  qui  sont  plus  intenses  et  surtout  ont  dû  être  plus  rapi- 
dement produites  que  celles  des  cas  précédemment  examinés.  EIK's 
offrent  néanmoins  la  plus  grande  analogie  avec  les  lésions  de  ces 
cas,  dont  elles  constituent  pour  ainsi  dire  une  amplification.  On  y 
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trouve  avec  la  plus  grande  évidence,  à  côté  de  glomérules  ancien- 
nement dégénérés,  de  gros  vaisseaux  probablement  de  nouvelle 
formation,  ainsi  que  des  ilôts  volumineux  et  nombreux  de  jeunes 
cellules,  puis  des  productions  cellulaires  conjonctives  ou  intersti 
tielles,  auxquelles  correspondent,  dans  les  points  les  moins  affectés 
un  nouvel  épithélium  plus  ou  mqins  modifié,  avec  des  débris  cellu 
laires  anciens.  On  y  voit  même  des  tubes  pleins  de  cellules  nou 
velles,  tellement  la  production  cellulaire  esl  abondante  et  rapide 
Tandis  que  là  où  le  tissu  interstitiel  est  très  épais,  répithélium  n 
tient  plus  en  place  et  ses  cellules  plus  ou  moins  modifiées  se  trou 
vent  dissociées  dans  l'intérieur  des  tubes.  Ceux-ci  offrent  alors  u 
aspect  analogue  à  celui  de  la  pneumonie  hyperplasique,  c'est-à-dir 
d'une  inflammation  subaiguë  dite  scléreuse,  et  où,  en  réalité,  toi 
les  éléments  du  tissu  sont  modifiés. 

Nous  avons  déjà  appelé  l'attention  sur  les  phénomènes  inflan 
matoires  qu'on  peut  constater  au  niveau  des  gros  vaisseaux  et  qi 
sont  également  caractérisés  par  une  production  hyperplasique  d 
éléments  musculaires  constituant  leurs  parois.  De  même,  les  fibr 
musculaires  qui  se  trouvent  à  proximité  dans  le  tissu  du  rein,  pt 
sentent  aussi  une  hyperplasie  plus  ou  moins  accusée,  comme  to 
les  éléments  constituants  de  l'organe.  Mais  elle  est  d  autant  mie 
caractérisée  que  le  processus  a  été  plus  lent  et  encore  plus  partie 
lièrement  dans  certaines  circonstances  sur  lesquelles  nous  revie 
drons  à  propos  de  la  tuberculose. 

Ce  sont  les  mêmes  modifications  du  rein  qui  se  rencontrent  da 
les  autres  cas,  mais  atténuées  dans  les  premiers  et  aggravées  da 
le  petit  rein  avec  hydronéphrose  où  le  tissu  a  subi  pour  ainsi  d 
une  complète  transformation.  Cependant  là  encore  on  constate 
mêmes  lésions  particulièrement  intenses  et  destructives  ou  dégé 
ratives  des  glomérules,  ne  laissant  aucun  doute  sur  l'oblitérât 
de  leurs  artères  de  pénétration.  Cette  oblitération  se  continue 
des  artères  plus  volumineuses,  mais  non  les  grosses  artères  du  r 
qui  ont  laissé  pénétrer  le  sang,  lequel  trouvant  des  artérioles  o 
térées  a  dû  refluer  sur  d'autres  points  en  dilatant  des  vaissei 
et  en  en  créant  de  nouveaux. 

C'est  ainsi  que  de  nombreuses  cellules  ont  dû  être  produites 
îlots  d'aspect  lymphoïde  et  disséminées  dans  le  tissu  conjoncti 
les  tubuli  ont  subi  de  profondes  modifications,  au  point  de  vue 
leurs  dimensions,  de  leurs  formes,  de  leurs  cellules  devenues 
petites.  C'est  pourquoi  il  y  a  des  tubes  constitués  seulement 
une  petite  traînée  d'une  double  rangée  de  cellules,  dont  on  n'apei 


INFLAMMATION  DU  REIN  215 

que  les  noyaux  semblables  à  ceux  des  cellules  voisines  plus  ou 
moins  nombreuses  et  disposées  d'une  manière  régulière  ou  non. 
Il  en  résulte  qu'on  ne  peut  guère  distinguer  les  cellules  qui 
appartiennent  à  l'épithélium  des  tubuli  de  celles  qui  se  trouvent 
dans  le  tissu  conjonclif  à  stroma  hyalin,  complètement  modilié, 
et  considérablement  diminué,  puisque  tous  les  glomérules  arrivent 
presque  à  se  toucher.  S'il  y  a  moins  de  déchets  cellulaires  que  sur 
l'autre  rein  (gros  rein  blanc),  c'est  que  les  productions  ont  dû  dimi- 
nuer graduellement,  comme  l'indiquent  le  petit  nombre  des 
cellules  et  leurs  petites  dimensions. 

Ce  sont  des  lésions  analogues  que  présentent  tous  les  reins 
atteints  d'inflammation  à  des  degrés  divers  avec  quelques  modifi- 
cations secondaires  suivant  les  circonstances.  On  y  trouve  toujours, 
au  niveau  des  points  où  la  néphrite  est  nettement  caractérisée,  et 
jusque  dans  les  reins  les  plus  altérés,  d'une  part  une  tendance  à  la 
dégénérescence  des  glomérules,  et  d'autre  part  une  hyperproduction 
de  cellules  dans  le  tissu  conjonctif  périvasculaire  et  intertubulaire, 
puis  la  substitution  aux  cellules  anciennes  des  tubuli,  de  cellules 
jeunes  ayant  des  caractères  en  rapport  avec  ceux  des  cellules 
conjonctives  voisines. 

On  ne  peut  supposer  avec  les  auteurs  qu'il  s'agit  d'une  lésion 
localisée  tantôt  aux  tubes  glandulaires  et  tantôt  au  tissu  conjonctif, 
de  manière  à  constituer  des  néphrites  parenchymateuses  ou  inters- 
titielles, parce  que  c'est  une  hypothèse  absolument  contraire  à 
l'observation  des  faits,  lesquels  prouvent  surabondamment  qu'il 
n  existe  jamais  d  hyperproduction  cellulaire  limitée  à  Fépithêlium 
des  tubuli  ou  au  tissu  conjonctif  sur  les  points  où  l'inflammation  est 
nettement  déterminée  par  une  altération  de  structure. 

On  ne  peut  pas  davantage  admettre  que  le  point  de  départ  de 
l'inflammation  réside  dans  la  multiplication  des  cellules  épithé- 
liales,  d'abord  parce  qu'on  ne  voit  pas  ces  cellules  se  diviser,  et 
ensuite  parce  que,  s'il  en  était  ainsi,  malgré  que  le  phénomène  de 
la  division  passât  inaperçu,  les  cellules  des  tubuli  seraient  les  pre- 
mières h  être  le  siège  de  la  prolifération  cellulaire,  tandis  que  c'est 
le  contraire  qu'on  observe.  11  est  facile  de  constater,  en  effet,  sur  les 
reins  où  les  points  d'inflammation  sont  restreints,  que  des  cellules 
nouvelles  commencent  à  pénétrer  entre  les  tubes  dont  l'épithélium 
est  intact  et  que  celui-ci  ne  se  modifie  que  lorsque  les  cellules 
abondent  dans  le  tissu  interstitiel.  Pour  la  même  raison  ces  der- 
nières ne  peuvent  être  considérées  comme  un  phénomène  de  réac- 
tion consécutif  aux  altérations  épithéliales. 
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Du  moment  où  Ton  voit  toujours  des  cellules  jeunes  surgir  dans 
le  tissu  conjonctif  en  premier  lieu,  et  occasionner  ensuite  un  chan- 
gement dans  l'épithélium  des  tubes  voisins,  de  (elle  sorte  que  dans 
tous  les  cas  il  est  constamment  en  rapport  avec  l'état  des  cellules 
conjonctives,  il  y  a  toutes  probabilités  pour  que  celles-ci  pour- 
voient à  ce  changement,  et  pour  que,  en  somme,  ces  cellules,  sura- 
bondantes dans  le  tissu  conjonctif,  viennent  se  substituer  au\ 
cellules  anciennes  des  tubuli,  graduellement  éliminées.  Du  reste 
on  peut  constater  que  ces  jeunes  cellules  se  présentent  à  la  basi 
des  cellules  épithéliales  pour  prendre  leur  place  à  mesure  qu'elle* 
se  détachent  de  la  paroi  et  forment  des  déchets  dans  les  tubuli 
Ces  phénomènes  sont  d'autant  plus  manifestes  que  l'hyperproduc 
tion  cellulaire  est  plus  intense  et  rapide,  ainsi  qu'il  ressort  des  ca 
précédemment  examinés. 

Comme  dans  ces  cas  on  a  autant  que  possible  la  preuve  que  le 
éléments  conjonctifs  vont  constituer  les  cellules  épithéliales  au  fu 
et  h  mesure  de  leur  disparition,  il  est  logique  d'en  conclure  que  le 
mêmes  phénomènes  doivent  se  passer  à  l'état  normal,  mais  ave 
une  lenteur  qui  empêche  de  s'en  rendre  compte  aussi  bien  qu 
dans  les  cas  d'hyperproduction  pathologique  ;  celle-ci  ne  pouvat 
consister  que  dans  la  continuation  avec  accélération  des  phén< 
mènes  normaux  plus  ou  moins  modifiés  par  des  circonstance 
diverses  où  les  conditions  de  nutrition  et  d'espace  semblent  joui 
le  principal  rôle. 

On  peut  ainsi  se  rendre  compte  comment,  avec  une  productk 

exagérée  de  cellules,  il  y  a  plus  de  déchets  appréciables,  et  au* 

des  jeunes  cellules  trop  abondantes  pour  être  utilisées  dans  l'éj 

thélium.  Dès  lors  celles-ci  restent  inutilisées  dans  le  tissu  conjon 

tif  où  elles  s'accumulent  anormalement  suivant  l'espace  dont  ell 

peuvent  disposer,  en  prenant  un  volume  et  une  forme  en  rappe 

avec  cet  espace.   C'est   ainsi  que  par   pression  réciproque    ell 

peuvent  être  polyédriques,  comme  on  l'a  vu,  et  le  plus   souv* 

fusiformes,  également  par  pression  latérale,  mais  surtout  dans 

variétés   dites    scléreuses   où    la  circulation   est    plus    ou    mo 

entravée  et  où  les  phénomènes  de  stase  avec  exsudât  liquide  ont 

la  tendance  h  se  produire. 

On   explique  ainsi   tout  naturellement   les   productions    an 

maies  interstitielles   auxquelles  sont  associées    les  modiiicatn 

produites  dans   l'épithélium  des  tubuli,  qui,   comme  on    l'a 

offre  des  cellules  dont  les  caractères  sont  toujours  analogue* 

ceux  des  cellules  conjonctives  dans  les  points  où  les  phénoniè; 
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de  nutrition  et  d'hyperproduction  sont  tout  h  la  fois  exagérés. 

Cependant  on  peut  voir  au  milieu  des  productions  conjonctives 
abondantes  des  tubes  plus  ou  moins  refoulés,  comprimés  en  tous 
sens,  qui  ont  conservé  leur  épithélium  ancien  plus  ou  moins 
altéré,  ou  n'en  présentent  que  des  débris,  sans  qu'il  ait  été  rem- 
placé par  des  cellules  jeunes,  comme  on  l'observe  sur  la  plus 
grande  partie  des  portions  enflammées.  On  peut  même  voir  sur  le 
petit  rein  avec  hydronéphrose  plusieurs  boyaux  cellulaires  relati- 
vement volumineux  constitués  par  des  cellules  anciennes  devenues 
d'un  gris  jaunâtre  et  dont  les  noyaux  ne  sont  plus  visibles.  C'est 
que  la  compression  des  tubes  ou  tout  au  moins  des  vaisseaux  voi- 
sins par  l'accumulation  des  éléments  cellulaires  a  dû  modifier 
défavorablement  leur  nutrition  ;  d'où  l'empêchement  apporté  à  la 
continuation  des  phénomènes  de  rénovation  et  de  nutrition  de  ces 
cellules  épithéliales. 

Au  contraire,  tant  que  les  phénomènes  de  nutrition  active  sont 
persistants,  même  avec  les  modifications  les  plus  profondes  du 
rein,  on  peut  constater  la  corrélation  constante  qui  existe  entre  les 
cellules  conjonctives  et  l'épithélium  des  tubuli.  C'est  ce  que  l'on 
voit  dans  la  plupart  des  cas  et  jusque  dans  celui  du  petit  rein  avec 
-hydronéphrose  si  profondément  modifié  (fig.  57).  On  peut  même 
se  demander  si  dans  ce  dernier  cas,  où  une  partie  du  tissu  rénal  a 
disparu  et  où  ce  qui  reste  offre  de  si  grands  changements,  il  n'y  a 
pas  eu  un  véritable  remaniement  du  tissu  glandulaire  avec  forma- 
tion de  nouveaux  tubes,  au  moins  sur  certains  points.  Les  tubes 
qui  apparaissent  comme  des  boyaux  cellulaires  plus  ou  moins 
atrophiés  et  déformés  au  milieu  d'un  tissu  conjonctif  d'aspect  blan- 
châtre semblent  bien  correspondre  à  des  tubes  apciens  dont  les 
cellules  ont  cependant  été  modifiées  et  sont  en  harmonie  avec  les 
cellules  conjonctives  voisines,  mais  dont  les  parois  sont  manifeste- 
ment de  constitution  ancienne. 

Par  contre,  on  voit  sur  d'autres  points,  surtout  au  voisinage  des 
amas  de  jeunes  cellules,  des  tubes  sans  paroi  bien  accusée,  avec  un 
épithélium  formé  d'une  couronne  de  jeunes  cellules  limitant  de 
petites  cavités  de  dimensions  très  variables,  ou  même  dont  la 
présence  est  seulement  décelée  par  des  traînées  cellulaires  ana- 
logues à  celles  que  Ton  trouve  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  cirrhose 
hépatique.  Or,  ces  cellules  sont  semblables  aux  cellules  conjonc- 
tives voisines  avec  lesquelles  elles  se  confondent  sur  certains  points 
de  manière  à  ne  plus  pouvoir  être  distinguées.  Ce  tissu  constitué 
par  de  jeunes  cellules  très  abondantes,  et  qui  a  donné  lieu  à  de 
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nouvelles  productions  ayant  occasionné  son  bouleversement  et  en 
quelque  sorte  son  remaniement,  peut  parfaitement  comprendre 
quelques  éléments  glandulaires  rudimentaires  de  nouvelle  forma- 
tion. Mais  il  s'agit  toujours  de  la  continuation  des  phénomènes 
de  production  cellulaire  de  même  nature  que  l'épithélium  glan- 
dulaire, qui  tend  h  la  persistance  de  l'organe  dans  des  conditions 
plus  ou  moins  défectueuses,  par  suite  des  modifications  profondes 
de  sa  structure  et  des  conditions  de  nutrition  de  ses  éléments. 

Cette  question  de  la  nutrition  de  l'organe  ne  joue  pas  seulement 
un  rôle  important  dans  les  modifications  diverses  qui  se  produisent 
au  cours  des  phénomènes  inflammatoires,  elle  domine  complète 
ment  la  situation,  en  ce  sens  que  c'est  un  trouble  de  la  circulatioi 
qui  paraît  être  la  cause  initiale  de  tous  ces  phénomènes. 

On  remarquera,  en  effet,  que  les  lésions  initiales  se  trouvent 
la  périphérie  de  l'organe,  au  niveau  des  glomérules  et  des  vais 
seaux.  On  est  même  étonné  de  découvrir  parfois  des  glomérult? 
complètement  dégénérés  avec  une  hyperproduction  cellulaire  pluU 
restreinte.  Et  pour  peu  que  celle-ci  soit  bien  accusée,  les  altération 
glomérulaires  sont  toujours  très  nombreuses,  consistant  dans  un 
destruction  partielle  ou  complète  du  bouquet  vasculaire,  d\] 
résulte  sa  rétraction  avec  diminution  du  volume  et  disparition  gr 
duelle  des  éléments  cellulaires  qui  le  recouvrent,  mais  qui  peuve 
persister  encore  longtemps,  principalement  au  point  de  pénétrait 
de  Farté rio le,  et  même  parfois  sur  le  trajet  des  anses  vasculaire 
ainsi  qu'on  peut  le  voir  sur  les  figures  précédentes  relatives 
l'inflammation  du  rein.  En  dernier  lieu  le  glomérule  peut 
présenter  qu'une  substance  blanchâtre  un  peu  hyaline,  d'aspi 
fibrillaire,  où  ne  se  rencontre  plus  aucun  élément  figuré.  Il  a  i 
complètement  transformé  en  un  tissu  scléreux. 

Presque  toujours  on  trouve  près  des  glomérules  ainsi  altér 
des  vaisseaux  dilatés  et  des  productions  cellulaires  plus  ab' 
dantes.  Et  lorsque  plusieurs  glomérules  sont  détruits  ou  en  voie 
destruction,  il  y  a  à  leur  périphérie  des  amas  de  jeunes  cellu 
qui  forment  comme  une  traînée  cellulaire  irrégulière,  partant  d 
capsule  du  rein  pour  se  répandre  plus  ou  moins  à  travers  les  par 
périphériques,  où  Ton  peut  trouver  aussi  d'autres  points  aflec 
et,  dans  les  cas  plus  intenses,  des  oblitérations  manifestes  de  v 
seaux  d«  volume  variable. 

La  figure  60,  qui  se  rapporte  à  un  cas  de  néphrite  chronii 
montre  sur  un  point  très  limité  les  altérations  qui  viennent  d1 
décrites.  On  y  voit  notamment  la  sclérose  des  glomérules  à 
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degrés  divers  avec  l'obi  itiî  rat  ion  bien  manifeste  d'une  artère  voisine. 
On  constate  d'autre  part  à  ce  niveau,  des  vaisseaux  dilatés  ou  de 
nouvelle  formafion  et  une  hyperplasie,  cellulaire  intense  sous 
forme  d'amas  cellulaires  d'aspect  lymphoïde  et  de  productions 
diffuses,  d'où  sont  résultées  les  modifications  de  l'endothélium  de 
la  capsule  de  Bowmann  sur  les  deux  plus  gros  glomérules  et  des 
éléments  cellulaires  de  quelques  tubuli  se  distinguant  nettement 
des  lubes  anciens  non  encore  modifiés. 


Kio.  60.  —  Séphrite  chronique  avec  détails  îles  Usions  sur  un  point  limite. 


L'explication  ta  plus  simple  qui  se  présente  pour  rendre  compte 
de  l'enchaînement  de  ces  lésions,  c'est  que  les  glomérules  ont  subi 
une  altération  dégénérative  graduelle  ou  rapide  par  suite  de  la 
cassation  de  leur  nutrition,  et  vraisemblablement  de  l'accès  du 
sang  dans  le  bouquet  glomérulaire  ;  car  on  ne  voit  pas  pourquoi 
les  glomérules  présenteraient  de  pareilles  altérations  si  la  circu- 
lation persistait  dans  leurs  capillaires.  Il  est  donc  rationnel 
d'admettre  que  des  oblitérations  vasculaires  ont  dû  avoir  lieu,  le 
plus  souvent  au  point  de  division  de  l'artère  glomérulaire  qui 
offre  à  ce  niveau  des  conditions  propices  aux  oblitérations.  Celles-ci 
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du  reste  ont  pu  aussi  se  produire  seulement  sur  des  vaisseaux  plus 
petits,  dans  le  glomérule  dont  une  portion  seulement  est  oblitérée, 
et  naturellement  aussi  sur  d'autres  parties  du  rein,  ainsi  que  sur 
des  vaisseaux  plus  volumineux.  Mais  c'est  au  niveau  des  glomé- 
rules  que  ces  lésions  sont  le  plus  fréquentes  et  le  plus  manifestes, 
et  où  enfin  la  démonstration  d'une  oblitération  vasculaire  initiale 
parait  évidente. 

lue  ou  plusieurs  artérioles  étant  oblitérées,  il  s'ensuit  non 
seulement  des  phénomènes  de  dégénérescence  dans  le  territoire  des 
vaisseaux  oblitérés,  mais  encore  des  dilatations  vase ula ires  en 
amont  et  sur  les  parties  collatérales,  avec  une  activité  nutritive 
augmentée,  d'où  une  hyperproduction  cellulaire  correspondante  et 
tous  les  phénomènes  inflammatoires  précédemment  décrits,  qui  ne 
consistent,  comme  il  a  été  dit,  que  dans  la  continuation  des  phé- 
nomènes normaux  accélérés,  augmentés  d'une  manière  désordonnée 
par  le  fait  de  cette  augmentation  d'activité  nutritive  et  de  rénovation 
cellulaire,  occasionnant  des  modifications  de  structure  variables 
suivant  l'intensité  et  la  durée  de  ces  phénomènes  anormaux. 

Analogie  des  lésions  de  néphrite  arec  celles  des  infarctus. 

On  a  encore  la  preuve  que  les  lésions  glomérulaires  dépendent 
bien  d'oblitérations  vasculaires  qui  sont  la  cause  des  autres 
troubles,  en  examinant  ce  qui  se  passe  dans  les  cas  d'infarctus 
rénaux  où  les  oblitérations  vasculaires  initiales  sont  incontestables. 

Déjà  nous  avons  eu  l'occasion  de  dire  que  sur  les  parties 
avoisinant  un  infarctus  récent,  on  peut  voir  à  cC»té  du  tissu  privé 
de  \  >  un  ti>>u  où  au  contraire  la  \italite  est  exaltée  et  se 
man:tV>i^  par  la  dilatation  des  vaisseaux,  l'intensité  de  coloration 
des  r.  vaux  do  toutes  le>  cellules,  et  l'aucmentation  graduelle  du 
noiutrv  do>  vt*',ule>  c.  :v  .  :ic t:\es  dans  mie  -ne  assez  limitée. 

Lorsque::  examine  pl;:>  tard  ce  que  s,mt  devenues  ces  lésions, 
en  considéra:::  des  infarctus  de  pl;;>  en  plus  Anciens,  on  voit 
que  siir  les  par:*..>  ;:ou<  plus  ;:;  ::;.:;;>  rap;..icm»-n:  de  san£  les 
eUmerus  ccIIu'.A.rv>  ter.deu:  à  d-^  ::-.t\t  peu  ;■.  ;*  u  Tandis  que  là 
où  persiste  cn.vrv  une  c::eu'.a::^r.  rv>:rei:::e.  I-  s  -i-:r.e::;s  vivent 
en  restant  vlus  ;::  ii:;i::s  „\:e:;ï>:  -::  qu  e::: -.:•.  da::>  '.  s  ;\  inis  où  la 
ctreulaîio::  es:  *:e\e::i:e  :  '.  .:>  ac:.\e  e;  >;:::.::;  .  ;.  *;  ;  ><u  a  été 
m  i-ir.:\  :.  \  s*  une  :\\>  r:  r\x*.u;«.  n  cc..:;.a.-v  av«;  :.-::  ianoe  à  la 
foni: a ::.*::  ie  i^uxvea.:x  ::.;■;>  i"....v.ii;:a:vv>  l»  „  .  ;*,ar;  ".-->  iiibuli 
res;eu:  >ô*::>  >ur  le>  :\ir.:.>  w.>.::e>  .ù  '..*>  \a.»;,;;\  ;.  ;»;  p^<  été 
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degrés  divers  avec  l'oblitération  bien  manifeste  d'une  artère  voisine. 
On  constate  d'autre  part  à  ce  niveau,  des  vaisseaux  dilatés  ou  de 
nouvelle  formation  et  une  hyperplasie  cellulaire  intense  sous 
forme  d'amas  cellulaires  d'aspect  lymphoïde  et  de  productions 
diffuses,  d'où  sont  résultées  les  modifications  de  l'endothélium  de 
la  capsule  de  Bowmann  sur  les  deux  plus  gros  glomérules  et  des 
éléments  cellulaires  de  quelques  tubuli  se  distinguant  nettement 
des  tubes  anciens  non  encore  modifiés. 


Fia.  60.  —  Séphri 


vec  détails  des  lésion)  sur  un  point  limite. 


L'explication  la  plus  simple  qui  se  présente  pour  rendre  compte 
de  l'enchaînement  de  ces  lésions,  c'est  que  les  glomérules  ont  subi 
une  altération  dégénérative  graduelle  ou  rapide  par  suite  de  la 
cessation  de  leur  nutrition,  et  vraisemblablement  de  l'accès  'du 
sang  dans  le  bouquet  glomérulaire  ;  car  on  ne  voit  pas  pourquoi 
les  glomérules  présenteraient  de  pareilles  altérations  si  la  circu- 
lation persistait  dans  leurs  capillaires.  Il  est  donc  rationnel 
d'admettre  que  des  oblitérations  vasculaires  ont  dû  avoir  lieu,  le 
plus  souvent  au  point  de  division  de  l'artère  glomérulaire  qui 
offre  a  ce  niveau  des  conditions  propices  aux  oblitérations.  Celles-ci 
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dàtres  produites  par  des  vaisseaux  dilatés,  et  des  parties  rougeâtres 
qui  se  rapportent  à  des  tubes  avec  leurs  cellules  normales  ou  plus 
ou  moins  modifiées,  ainsi  qu'à  des  cellules  répandues  dans  le 
tissu  interstitiel  dont  le  stroma  est  généralement  blanchâtre.  On  y 
découvre  enfin  des  artères  en  partie  ou  complètement  oblitérées. 

Ces  oblitérations,  lorsqu'elles  portent  sur  des  vaisseaux  de  petit 
calibre,  passent  facilement  inaperçues,  surtout  à  un  faible  grossisse- 
ment; mais  déjà  on  peut  avoir  quelques  présomptions  de  les 
trouver  près  des  points  où  Ton  voit  des  vaisseaux  gorgés  de  sang. 
L'exploration  à  ce  niveau  avec  un  plus  fort  grossissement  permet 
presque  toujours  de  découvrir  l'artère  oblitérée  correspondante, 
comme  on  peut  bien  s'en  rendre  compte  par  l'examen  de  cette  figure. 
Des  vaisseaux  dilatés  se  trouvent  aussi  au  voisinage  des  glomé- 
rules  dégénérés,  ce  qui  contribue  à  prouver  qu'il  y  a  également  à 
ce  niveau  des  oblitérations  artérielles.  On  voit  enfin  qu'un  caillot 
fibrineux  obturateur  se  prolonge  sur  une  artère  plus  volumineuse 
située  au  sommet  du  triangle,  c'est-à-dire  du  cône  de  l'infarctus.  11 
s'agit  évidemment  d'une  oblitération  plus  récente  en  voie  de 
production,  puisque  Ton  trouve  à  la  périphérie  du  cône  des  artères 
complètement  oblitérées  et  qu'on  est  en  présence  de  lésions  mani- 
festement anciennes.  Cela  explique  aussi  comment  il  se  fait  que 
dans  ce  cône  il  n'y  ait  pas  seulement  des  lésions  destructives.  On  y 
voit,  en  effet,  à  côté  de  glomérules  complètement  dégénérés, 
d'autres  glomérules  peu  altérés  et  où  apparaissent  même  des  capil- 
laires dilatés.  11  y  a  aussi  des  parties  où,  à  côté  de  quelques  tubes 
presque  sains  mais  dilatés,  près  de  capillaires  bien  apparents,  se 
trouvent  des  tubes  diminués  de  volume  et  comme  dissociés  par  la 
présence  d'une  plus  ou  moins  grande  quantité  de  cellules  dans  le 
stroma  du  tissu,  où  l'on  aperçoit  aussi  des  capillaires  remplis  de 
sang,  irrégulièrement  disposés.  Ces  derniers  points  se  trouvent 
tout  près  d'une  artère  oblitérée,  et  surtout  dans  l'espace  compris 
entre  cette  artère  et  la  capsule  du  rein.  C'est  toujours  vers  la  base 
du  cône  de  l'infarctus  que  les  lésions  destructives  et  les  modifi- 
cations du  tissu  sont  le  plus  prononcées,  parce  que  c'est  vers  la 
périphérie  que  les   troubles    circulatoires  se   font  le  plus  sentir. 

Toufefois  il  est  à  remarquer  qu'au  point  même  où  le  rein  touche 
la  capsule,  il  y  a  ordinairement  une  vascularisation  augmentée 
qui  doit  tenir  vraisemblablement  aux  anastomoses  existant  entre 
les  vaisseaux  du  rein  et  ceux  de  la  capsule,  et  que  l'on  trouve 
habituellement  dilatés  dès  que  les  infarctus  sont  produits.  A  cette 
zone  correspondent  aussi  des  phénomènes  de  néoproduction  cellu- 
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modifia  dans  leur  structure,  quand  bien  même  on  peut  constater 
sur  certains  points  un  peu  de  stase  sanguine.  Mais  pour  bien  se 
rendre  compte  de  ces  faits  et  des  analogies  qu'ils  présentent  avec 
ceux  de  l'inflammation  précédemment  étudiés,  il  faut  examiner 
aussi  quelques  cas  qui  nous  semblent  très  démonstratifs. 

La  figure  61  se  rapporte  a  un  petit  infarctus  ancien  sur  un  rein 
qui  en  présentait  un  assez  grand  nombre,  et  même  plusieurs  sur 
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Fio.  01.  —  Infarctus  ancien  du  r 


le  tettro»**.  —  :.h.e. 
w>a  vawnliiire  .le  r 
tu-.,  irlCre  oblitères 


la  même  préparation  durcie  dans  l'alcool  et  colorée  au  picro-car- 
min.  A  un  faible  grossissement  on  voit  l'épaississoment  do  la  capsule 
du  roin  avec  une  dépression  manifeste,  et  immédiatement  au- 
dessous  un  petit  espace  ayant  la  forme  d'un  triangle  isorMo  dont 
la  base  se  trouve  en  rapport  avec  elle,  tandis  que  le  sommet  plonge 
dans  la  profondeur  de  l'organe.  Cet  espace  apparaît  d'une  teinte 
pins  claire,  blanc  rosé.  On  peut  distinguer  des  taches  encore  plus 
claires  correspondant  aux  glomérules  dégénérés,  des  traînées  ver- 
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dâtres  produites  par  des  vaisseaux  dilatés,  et  des  parties  rougeâtrcs 
qui  se  rapportent  à  des  tubes  avec  leurs  cellules  normales  ou  plus 
ou  moins  modifiées,  ainsi  qu'à  des  cellules  répandues  dans  le 
tissu  interstitiel  dont  le  stroma  est  généralement  blanchâtre.  On  y 
découvre  enfin  des  artères  en  partie  ou  complètement  oblitérées. 

Ces  oblitérations,  lorsqu'elles  portent  sur  des  vaisseaux  de  petit 
calibre,  passent  facilement  inaperçues,  surtout  à  un  faible  grossisse- 
ment; mais  déjà  on  peut  avoir  quelques  présomptions  de  les 
trouver  près  des  points  où  Ton  voit  des  vaisseaux  gorgés  de  sang. 
L'exploration  à  ce  niveau  avec  un  plus  fort  grossissement  permet 
presque  toujours  de  découvrir  l'artère  oblitérée  correspondante, 
comme  on  peut  bien  s'en  rendre  compte  par  l'examen  de  cette  figure. 
Des  vaisseaux  dilatés  se  trouvent  aussi  au  voisinage  des  glomé- 
rules  dégénérés,  ce  qui  contribue  à  prouver  qu'il  y  a  également  à 
ce  niveau  des  oblitérations  artérielles.  On  voit  enfin  qu'un  caillot 
fibrineux  obturateur  se  prolonge  sur  une  artère  plus  volumineuse 
située  au  sommet  du  triangle,  c'est-à-dire  du  cône  de  l'infarctus.  Il 
s'agit  évidemment  d'une  oblitération  plus  récente  en  voie  de 
production,  puisque  l'on  trouve  à  la  périphérie  du  cône  des  artères 
complètement  oblitérées  et  qu'on  est  en  présence  de  lésions  mani- 
festement anciennes.  Cela  explique  aussi  comment  il  se  fait  que 
dans  ce  cône  il  n'y  ait  pas  seulement  des  lésions  destructives.  On  y 
voit,  en  effet,  à  côté  de  glomérules  complètement  dégénérés, 
d'autres  glomérules  peu  altérés  et  où  apparaissent  môme  des  capil- 
laires dilatés.  Il  y  a  aussi  des  parties  où,  à  côté  de  quelques  tubes 
presque  sains  mais  dilatés,  près  de  capillaires  bien  apparents,  se 
trouvent  des  tubes  diminués  de  volume  et  comme  dissociés  par  la 
présence  d'une  plus  ou  moins  grande  quantité  de  cellules  dans  le 
stroma  du  tissu,  où  Ton  aperçoit  aussi  des  capillaires  remplis  de 
sang,  irrégulièrement  disposés.  Ces  derniers  points  se  trouvent 
tout  près  d'une  artère  oblitérée,  et  surtout  dans  l'espace  compris 
entre  cette  artère  et  la  capsule  du  rein.  C'est  toujours  vers  la  base 
du  cône  de  l'infarctus  que  les  lésions  destructives  et  les  modifi- 
cations du  tissu  sont  le  plus  prononcées,  parce  que  c'est  vers  la 
périphérie  que  les  troubles   circulatoires  se  font  le  plus  sentir. 

Toufefois  il  est  à  remarquer  qu'au  point  môme  où  le  rein  touche 
la  capsule,  il  y  a  ordinairement  une  vascularisation  augmentée 
qui  doit  tenir  vraisemblablement  aux  anastomoses  existant  entre 
les  vaisseaux  du  rein  et  ceux  de  la  capsule,  et  que  l'on  trouve 
habituellement  dilatés  dès  que  les  infarctus  sont  produits.  A  cette 
zone  correspondent  aussi  des  phénomènes  de  néoproduction  cellu- 
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laire  plus  ou  moins  accusés  dans  la  plupart  des  cas  anciens,  comme 
dans  celui-ci. 

En  somme,  on  constate  qu'au  lieu  d'avoir  un  cône  dégénéré  avec 
de  l'inflammation  à  la  périphérie,  c'est  ce  cône  lui-même  qui  est  le 
siège  de  points  dégénérés  et  d'autres  points  envahis  à  des  degrés  divers 
par  l'inflammation,  suivant  les  conditions  de  nutrition  des  diverses 
parties,  à  la  suite  d'oblitérations  portant  sur  des  artères  glomé- 
rulaires,  et  ayant  de  la  tendance  à  se  prolonger  dans  l'artère  plus 
volumineuse  d'où  elles  émanent.  Ainsi,  tandis  que  certaines  parties 
ont  cessé  de  recevoir  du  sang,  d'autres  en  reçoivent  peu  ou  d'une 
manière  exagérée  et  anormale;  de  telle  sorte  que  des  productions 
inflammatoires  ont  pu  se  produire  à  ce  niveau  avec  bouleversement 
du  tissu. 

Quant  aux  tubuli  immédiatement  en  rapport  avec  l'infarctus, 
c'est-à-dire  avec  les  parties  dégénérées  et  enflammées,  ils  se  pré- 
sentent avec  leur  aspect  à  peu  près  normal,  leurs  capillaires  étant 
normalement  disposés  ou  même  çà  et  là  un  peu  plus  dilatés.  On 
remarque  toutefois  que  les  glomérules  commencent  h  être  altérés 
et  que  ceux  qui  sont  voisins  de  l'artère  en  voie  d'oblitération  sont 
plus  ou  moins  dégénérés  ;  ce  qui  tend  encore  à  prouver  que  les 
altérations  glomérulaires  sont  bien  les  lésions  initiales.  S'il  n'y  a 
pas  encore  d'inflammation  étendue  aux  tubuli  voisins,  c'est  proba- 
blement que  l'appareil  circulatoire  n'a  pas  été  troublé  sensiblement 
à  ce  niveau,  comme  on  peut  en  juger  par  l'aspect  que  présentent 
ces  parties.  Mais  il  est  très  vraisemblable  que  dans  le  cône  de 
Hnfarc tus  ancien,  se  trouve  comprise  la  zone  inflammatoire  qu'on 
remarque  autour  de  l'infarctus  récent,  et  qui  se  confond  avec  les 
parties  dégénérées,  ou  en  voie  de  dégénérescence.  En  définitive 
l'altération  s'arrête  lfct  où  persiste  la  structure  normale  du  rein. 

Lorsqu'on  examine  sur  la  même  préparation  un  infarctus  plus 
volumineux  se  prolongeant  dans  la  substance  pyramidale,  toutes 
les  lésions  précédemment  indiquées  se  présentent  à  un  degré  bien 
plus  accusé  suivant  les  points  examinés. 

Les  oblitérations  artérielles  ayant  été  sans  doute  plus  nombreuses 
et  plus  importantes,  on  remarque  une  dilatation  plus  prononcée 
des  vaisseaux  sur  le  bord  de  l'infarctus.  La  figure  62  montre  au 
niveau  de  glomérules  dégénérés  le  réseau  capillaire  énormément 
dilaté,  seulement  avec  quelques  traces  des  tubuli  au  milieu  des 
nombreuses  cellules  produites  entre  les  amas  vasculaires.  Et  tandis 
que  d'un  côté  on  voit  les  tubes  normaux  avec  les  capillaires  corres- 
pondants régulièrement  disposés,  on  constate  que  de  l'autre  côté, 
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substance  corticale,  mais  ils  sont  bien  plus  nombreux  dans  la 
portion  médullaire  où  ils  se  détachent  nettement  sur  le  stroma 
en  général  blanchâtre,  là  où  les  cellules  de  coloration  rougeàtre 
sont  rares  et  même  là  où  les  productions  cellulaires  nouvelles  sont 
abondantes.  On  remarque  aussi,  dans  la  substance  médullaire,  des 
capillaires  dilatés,  en  moins  grand  nombre  que  dans  la  substance 
corticale.  Il  est  parfois  difficile  de  reconnaître  les  tubes  modifiés  ou 
nouvellement  formés  au  niveau  des  amas  abondants  de  cellules, 
mais  on  y  arrive  cependant  dans  les  points  de  transition  qui  sont 
plus  clairs. 

On  peut  encore  se  rendre  compte  que  ces  lésions  correspondent 
à  de  nombreuses  artérioles  oblitérées,  et  qu'en  poursuivant  l'exa- 
men des  vaisseaux  plus  volumineux  dont  elles  proviennent,  on 
trouve  ces  derniers  affectés  d'une  péri  et  endo-artérite  plus  ou 
moins  prononcée  qu'expliquent  bien  les  oblitérations  vasculaires 
voisines. 

En  résumé,  on  voit  sur  cette  préparation  où  les  altérations 
artérielles  dominent  et  sont  certainement  l'origine  de  toutes  les 
lésions,  qu'il  existe  des  phénomènes  de  dégénérescence  et  de  pro- 
duction en  rapport  d'une  part,  avec  la  cessation  ou  la  diminution 
de  la  vascularisation  et  d'autre  part,  avec  son  augmentation  ou  la 
persistance  des  vaisseaux  dans  un  tissu  plus  ou  moins  bouleversé 
et  dont  les  éléments  offrent  une  évolution  modifiée. 

Les  effets  des  troubles  apportés  à  la  circulation  sont  encore 
plus  manifestes  lorsqu'on  examine  un  infarctus  jaune  beaucoup 
plus  volumineux  que  les  précédents  et  où  les  lésions  dégénéra- 
tives  et  productives  sont  plus  étendues  et  se  présentent  avec  des 
caractères  plus  nets,  qui  mettent  encore  bien  plus  en  relief  les 
phénomènes  sur   lesquels  nous  désirons  appeler  l'attention. 

Dans  ce  cas  (lig.  (!4\  il  existe  une  oblitération  complète  ou  à  peu 
près,  d'artères  relativement  assez  volumineuses,  par  endartérite 
bien  caractérisée  avec  hyperproductions  cellulaires  dans  la  lumière 
de  ces  vaisseaux.  On  remarque  autour  d'eux  des  capillaires  dilatés 
et  des  productions  cellulaires  jeunes  se  présentant  sur  les  coupes 
longitudinales  sous  l'aspect  de  tubes  à  double  rangée  de  petites 
cellules  dont  les  noyaux  sont  colorés  ou  par  des  amas  cellulaires 
variables  sur  les  coupes  obliques  ou  perpendiculaires.  11  y  a  aussi 
des  cellules  irrégulièrement  réparties  entre  les  tubes  et  les  capil- 
laires. Tous  les  éléments  de  ces  parties,  bien  colorés  et  bien  vascu- 
larisés,  semblent  avoir  été  pleins  de  vie  et  en  état  dlivperplasie 
cellulaire  manifeste.  Ils  forment  un  contraste  saisissant  avec  ceux  de 
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volume  habituel  avec  un  épithéliuin  cubique  ordinairement  plus 
ou  moins  chargé  de  granulations  graisseuses  et  tantôt  leur  lumière 
est  considérablement  agrandie  par  les  modifications  qu'ont  subies 
les  cellules  épithéliales  devenues  très  petites,  irrégulières,  avec 
un  noyau  souvent  assez  apparent  et  un  protoplasma  plutôt  clair. 
Elles  forment  comme  une  petite  bandelette  rougeâtre  qui  double 
la  paroi  des  tubes  d'une  manière  irrégulière  et  assez  variable; 
car  on  trouve  des  tubes  avec  tous  les  degrés  d'atrophie  de  leurs 


cellules,  et  même  seulement  avec  deux  ou  trois  petites  cellules 
*ur  les  coupes  perpendiculaires.  La  lumière  de  ces  tubes  est  le  plus 
souvent  augmentée  et  remplie  par  une  substance  liquide,  de  colo- 
ration blanchâtre  ou  plutôt  légèrement  jaunâtre  (parfois  avec  quel- 
ques débris  cellulaires  ou  granuleux),  et  qui  semble  refouler  l'épi- 
lliélium  à  la  périphérie,  d'où  l'aspect  particulier  qu'il  prend  alors, 
el  ça  et  Ifi  avec  des  dilatations  irrégulières  des  tubuli  Jig.  (i-t). 
Ou  trouve  quelques-uns  de  ces  tubes  ainsi  transformés  dans  la 
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formés  en  une  substance  hyaline  blanchâtre  qui  se  confond  par- 
fois avec  le  stroma  du  tissu;  tandis  que  sur  d'autres  points  et 
notamment  sur  les  confins  de  la  zone,  ils  restent  plus  manifestes. 
On  trouve  aussi  la  trace  de  nombreuses  artères  complètement 
oblitérées. 

Enfin,  au  milieu  de  la  zone  blanchâtre  se  trouve  une  petite 
portion  de  tissu  rénal  qui  se  présente  avec  des  tubuli  et  des  glo- 
mérules  ayant  leur  volume  habituel,  mais  qui  ont  été  bien  évidem- 
ment nécrosés.  Tout  ce  tissu  a  une  teinte  rouge  brique,  terne  et 
uniforme,  un  peu  plus  claire  au  niveau  des  glomérules  et  de  la 
lumière  des  tubuli,  tandis  qu'elle  est  beaucoup  plus  foncée  au 
niveau  de  l'épithélium  constitué  par  une  substance  uniformément 
granuleuse,  sans  qu'on  distingue  les  cellules  ni  leurs  noyaux. 
On  ne  voit  qu'une  mince  ligne  blanche  entourant  les  tubes  et  les 
glomérules  sans  cellules  nettement  limitées,  sans  capillaires  appré- 
ciables. Mais  on  trouve  sur  plusieurs  points  des  amas  irréguliers 
de  substance  ocreuse  et  même»  au  niveau  des  vaisseaux  relative- 
ment volumineux  des  amas  un  peu  dilfus  de  globules  sanguins 
qui  ont  pris  une  teinte  vert  sale.  11  existe  encore  sur  les  limites  de 
cette  portion  nécrosée  quelques  glomérules  dont  les  capillaires  sont 
remplis  de  sang  de  la  môme  couleur,  comme  on  les  trouve  habi- 
tuellement sur  les  limites  des  infarctus  où  la  circulation  a  cessé 
dans  les  vaisseaux  distendus. 

C'est  cette  partie  nécrosée  el  la  zone  blanche  qui  l'entoure, 
auxquelles  se  rapporte  l'aspect  jaunâtre  de  l'infarctus.  Puis,  immé- 
diatement au  delà  de  la  zone  blanche1,  se  trouvent  des  lésions 
inflammatoires  caractérisées,  sur  la  limite  qui  confine  à  la  zone 
blanche,  par  des  oblitérations  artérielles  et  des  capillaires  très 
volumineux  remplis  de  globules  rouges,  surtout  dans  les  points  où 
ils  sont  irrégulièrement  disposés,  ("est  à  ce  niveau  aussi  qu'il 
existe  le  plus  de  jeunes  cellules  dans  le  tissu  interstitiel  et  que 
l'épithélium  des  tubuli  est  le  plus  modifié,  jusqu'à  ne  plus  être  dis- 
tinct des  éléments  cellulaires  répandus  en  grande  abondance  sur 
ces  points.  Toutes  ces  cellules  sont  petites  et  leur  noyau  ne  se  dis- 
tingue plus  très  nettement.  Il  semble  que  la  nutrition  ne  s'y 
effectue  pas  dans  les  meilleures  conditions,  et  cela  n'a  rien  de 
surprenant,  étant  donnés  les  troubles  considérables  de  la  circula- 
tion. Môme  sur  les  points  où  les  capillaires  sont  répartis  à  peu 
près  normalement  et  où  les  tubes  ont  conservé  leur  aspect  habituel, 
l'épithélium  est  granulo-graisseux. 

On  voit,  en  somme,  sur  cette  préparation,  que  les  phénomènes 
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la  zone  blanchâtre  qui  sépare  les  deux  groupes  de  vaisseaux  et  où 
l'on  peut  constater  un  petit  nombre  de  capillaires,  encore  avec 
quelques  tubes  à  cellules  colorées,  mais  dont  la  plupart  com- 
mencent à  présenter  une  altération  graisseuse,  et  forment  ça  et  là 
des  boyaux  pleins,  irréguliers,  plus  ou  moins  volumineux  ou  au 
contraire  diminués  et  même  d'apparence  ratatinés. 

En  outre,  on  remarque  sur  le  fond  blanc  où  les  vaisseaux  sont 
rares  ou  même  font  défaut,  des  tubes  plus  ou  moins  modifiés  égale- 
ment dans  leur  forme  et  leur  volume,  dont  les  cellules  confondues 
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en  une  substance  granuleuse  ne  sont  pas  colorées  et  ont  une  teinte 
grisâtre  terne.  Elles  ne  deviennent  manifestes  qu'à  une  recherche 
Irï's  attentive.  On  y  voit  encore  beaucoup  de  tubes  devenus  complè- 
tement graisseux,  c'est-à-dire  constitués  seulement  par  îles  boyaux 
de  granulations  graisseuses  qui  tendent  à  disparaître,  comme  le 
prouve  le  volume  de  moins  en  moins  prononcé  des  tubes  les  plus 
d'-gtinérés. 
Les  glomérulcs  situés  dans  cette  zone  sont  complètement  trans- 
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leuse,  qui  ont  des  lésions  de  néphrite,  disséminées  irrégulière- 
ment au  niveau  de  glomérules  dégénérés.  Ces  reins  offrent  tout  k 
fait  l'aspect  de  la  néphrite  ordinaire  et  présentent  ou  non,  sur  un 
point,  un  infarctus  ancien  ou  récent  manifeste;  de  telle  sorte  que  le 
processus  de  ces  lésions  ne  paraît  différer  que  par  l'importance  et 
le  siège  des  artères  oblitérées. 

Les  gros  infarctus  résultant  de  l'oblitération  de  gros  vaisseaux 
ne  donnent  lieu  le  plus  souvent  qu'à  des  hyperproductions  autour 
des  vaisseaux  oblitérés  et  sur  les  limites  des  parties  nécrosées,  de 
telle  sorte  que  les  lésions  sont  le  plus  souvent  assez  nettement 
limitées.  Les  petits  infarctus,  qui  semblent  résulter  de  l'oblitération 
d'une  artériole  se  distribuant  h  un  groupe  de  glomérules  ou  seule- 
ment de  plusieurs  artères  glomérulaires  à  proximité,  déterminent 
des  phénomènes  de  dilatation  capillaire  autour  de  ces  artérioles  et 
autour  des  glomérules  dégénérés,  puis  une  hyperproduction  cellu- 
laire sur  les  mêmes  points.  Ces  derniers  infarctus  sont  ordinaire- 
ment multiples  et  de  volume  variable,  en  général  très  petits  jusqu'à 
n'être  même  visibles  qu'au  microscope.  Ils  donnent  lieu  ainsi  à  une 
inflammation  plus  étendue-  et  irrégulièrement  répartie,  néanmoins 
prédominante  au  niveau  des  infarctus.  Nous  en  avons  trouvé  ainsi 
chez  des  sujets  ayant  présenté  les  symptômes  d'un  mal  de  Bright 
et  tout  dernièrement  chez  un  saturnin. 

Enfin,  la  diffusion  des  lésions  est  plus  marquée  dans  les  cas  où 
des  glomérules  isolés  sont  simultanément  dégénérés.  Ces  lésions 
ressemblent  tellement  à  celles  de  la  néphrite  qu'on  ne  peut  pas  les 
distinguer  par  l'examen  de  ces  altérations  isolées  qui,  dès  lors, 
doivent  vraisemblablement  être  produites  de  la  même  manière. 
Toutefois,  ci»  qui  distingue  particulièrement  la  néphrite,  c'est  la 
diffusion  des  lésions  et  leur  début  sur  des  points  très  limités, 
le  plus  souvent  au  niveau  des  glomérules,  mais  parfois  aussi  au 
voisinage  des  vaisseaux  ou  sur  une  partie  quelconque,  au  niveau 
de  laquelle  on  peut  assez  souvent  trouver  une  artériole  oblitérée. 
Mais  le  point  de  départ  de  l'inflammation  se  trouvant  le  plus  com- 
munément au  niveau  des  glomérules  complètement  ou  incomplète- 
ment dégénérés,  c'est  bien  évidemment  l'oblitération  artérielle 
cause  de  l'altération  glomérulaire  qui  est  le  point  de  départ  des 
phénomènes  inflammatoires. 

Il  est  vrai  que  certains  glomérules  peuvent  être  le  siège  d'une 
hyperproduction  cellulaire  en  paraissant  augmentés  de  volume, 
mais  c'est  sur  les  points  où  il  y  a  eu  des  phénomènes  de  vasculari- 
sation  augmentée  par  les  obstacles  à  la  circulation  dans  le  voisi- 
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de  destruction  du  tissu  rénal  par  oblitération  artérielle  ont  eu  lieu 
en  masse,  sans  modifier  beaucoup  l'aspect  du  tissu,  sur  le  point  où 
la  vie  a  été  immédiatement  éteinte,  comme  nous  lavons  précédem- 
ment indiqué  pour  ce  cas,  puisqu  à  la  périphérie  il  existe  des  phé- 
nomènes de  dégénérescence  en  rapport  avec  la  persistance  d'un 
certain  degré  de  vascularisation,  et  enfin  qu'au  delà  il  est  survenu 
des  dilatations  capillaires  et  une  hyperplasie  cellulaire  correspon- 
dante, avec  une  modification  plus  ou  moins  prononcée  du  tissu  à  ce 
niveau,  comme  dans  toutes  les  inflammations  tant  soit  peu  intenses. 

Il  est  à  remarquer  qu'on  ne  voit  pas,  comme  dans  les  cas  de 
petits  infarctus,  des  dilatations  vasculaires  près  des  glomérule$ 
dégénérés  ou  des  petites  artères  oblitérées,  probablement  parce  que 
les  oblitérations  n'ont  pas  commencé  sur  ces  points,  et  qu'elles  ont 
eu  lieu  d'emblée  sur  des  artères  plus  volumineuses.  Mais,  par 
contre,  on  trouve  au  niveau  de  ces  derniers  vaisseaux,  non  pas 
une  inflammation  de  propagation,  comme  sur  les  précédentes  pré- 
parations, mais  des  dilatations  capillaires  particulièrement  pro- 
noncées tout  autour  de  ces  grosses  artères,  et  concurremment  des 
néoproductions  cellulaires  très  abondantes  avec  formation  de  tubes 
nouveaux  irrégulièrement  disposés,  comme  dans  les  cas  précé- 
demment examinés  d'inflammation  intense. 

Donc,  dans  tous  ces  cas  d'infarctus  du  rein  à  des  degrés  divers, 
on  constate  toujours  des  phénomènes  de  nécrose  ou  de  dégénéres- 
cence, suivant  que  le  tissu  a  été  privé  complètement  ou  incom- 
plètement de  sang  par  une  oblitération  vasculaire,  et,  sur  les  parties 
voisines,  des  phénomènes  de  dilatation  capillaire  et  d'hyperplasie 
cellulaire,  avec  la  tendance  à  la  persistance  des  tubuli  modifiés, 
ou  à  la  formation  de  nouveaux  tubes  sur  les  points  profondément 
bouleversés  qui  sont  le  siège  de  phénomènes  productifs  plus  ou 
moins  exagérés. 

Les  faits,  précédemment  cités,  permettent  de  remonter  des 
infarctus  les  plus  volumineux  aux  plus  petits,  jusqu'à  ceux  qui  ne 
sont  visibles  qu'au  microscope  et  où  l'on  peut  encore  voir,  indépen- 
damment de  ces  lésions  en  forme  de  cône,  mais  cependant  plutôt 
dans  leur  voisinage,  des  glomérules  atteints  isolément  et  dégé- 
nérés, avec  des  phénomènes  de  dilatation  vasculaire  et  d'hyper- 
plasie cellulaire  commençant  à  se  produire  à  ce  niveau,  et  don- 
nant l'aspect  de  la  néphrite  sans  infarctus  manifeste.* 

Bien  plus,  on  trouve  chez  des  malades  Agés,  ayant  succombé 
avec  des  infarctus  de  divers  organes,  des  reins  plus  ou  moins 
diminués   de  volume   et  indurés,  voire  même  à  surface  granu- 
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formés  en  une  substance  hyaline  blanchâtre  qui  se  confond  par- 
fois avec  le  stroma  du  tissu;  tandis  que  sur  d'autres  points  et 
notamment  sur  les  confins  de  la  zone,  ils  restent  plus  manifestes. 
On  trouve  aussi  la  trace  de  nombreuses  artères  complètement 
oblitérées. 

Enfin,  au  milieu  de  la  zone  blanchâtre  se  trouve  une  petite 
portion  de  tissu  rénal  qui  se  présente  avec  des  tubuli  et  des  glo- 
mérules  ayant  leur  volume  habituel,  mais  qui  ont  été  bien  évidem- 
ment nécrosés.  Tout  ce  tissu  a  une  teinte  rouge  brique,  terne  et 
uniforme,  un  peu  plus  claire  au  niveau  des  glomérules  et  de  la 
lumière  des  tubuli,  tandis  qu'elle  est  beaucoup  plus  foncée  au 
niveau  de  l'épithélium  constitué  par  une  substance  uniformément 
granuleuse,  sans  qu'on  distingue  les  cellules  ni  leurs  noyaux. 
On  ne  voit  qu'une  mince  ligne  blanche  entourant  les  tubes  et  les 
glomérules  sans  cellules  nettement  limitées,  sans  capillaires  appré- 
ciables. Mais  on  trouve  sur  plusieurs  points  des  amas  irréguliers 
de  substance  ocreuse  et  même  au  niveau  des  vaisseaux  relative 
ment  volumineux  des  amas  un  peu  diffus  de  globules  sanguin: 
qui  ont  pris  une  teinte  vert  sale.  Il  existe  encore  sur  les  limites  d< 
cette  portion  nécrosée  quelques  glomérules  dont  les  capillaires  son 
remplis  de  sang  de  la  même  couleur,  comme  on  les  trouve  habi 
tuellement  sur  les  limites  des  infarctus  où  la  circulation  a  cessi 
dans  les  vaisseaux  distendus. 

C'est  cette  partie  nécrosée  et  la  zone  blanche  qui  l'entoure 
auxquelles  se  rapporte  l'aspect  jaunâtre  de  l'infarctus.  Puis,  immé 
diatement  au  delà  de  la  zone  blanche,  se  trouvent  des  lésion 
inflammatoires  caractérisées,  sur  la  limite  qui  confine  à  la  zon 
blanche,  par  des  oblitérations  artérielles  et  des  capillaires  trè 
volumineux  remplis  de  globules  rouges,  surtout  dans  les  points  01 
ils  sont  irrégulièrement  disposés.  C'est  à  ce  niveau  aussi  qu'i 
existe  le  plus  de  jeunes  cellules  dans  le  tissu  interstitiel  et  qu 
l'épithélium  des  tubuli  est  le  plus  modifié,  jusqu'à  ne  plus  être  dis 
tinct  des  éléments  cellulaires  répandus  en  grande  abondance  su 
ces  points.  Toutes  ces  cellules  sont  petites  et  leur  noyau  ne  se  di< 
tingue  plus  très  nettement.  Il  semble  que  la  nutrition  ne  s' 
effectue  pas  dans  les  meilleures  conditions,  et  cela  n'a  rien  d 
surprenant,  étant  donnés  les  troubles  considérables  de  la  circule 
tion.  Même  sur  les  points  où  les  capillaires  sont  répartis  à  pe 
près  normalement  et  où  les  tubes  ont  conservé  leur  aspect  habitue 
l'épithélium  est  granulo-graisseux. 

On  voit,  en  somme,  sur  cette  préparation,  que  les  phénomène 
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<ie  destruction  du  tissu  rénal  par  oblitération  artérielle  ont  eu  lieu 
en  masse,  sans  modifier  beaucoup  l'aspect  du  tissu,  sur  le  point  où 
la  rie  a  été  immédiatement  éteinte,  comme  nous  lavons  précédem- 
ment indiqué  pour  ce  cas,  puisqu'à  la  périphérie  il  existe  des  phé- 
nomènes de  dégénérescence  en  rapport  avec  la  persistance  d'un 
certain  degré  de  vascularisation,  et  enfin  qu'au  delà  il  est  survenu 
des  dilatations  capillaires  et  une  hyperplasie  cellulaire  correspon- 
dante, avec  une  modification  plus  ou  moins  prononcée  du  tissu  à  ce 
niveau,  comme  dans  toutes  les  inflammations  tant  soit  peu  intenses. 

Il  est  à  remarquer  qu'on  ne  voit  pas,  comme  dans  les  cas  de 
petits  infarctus,  des  dilatations  vasculaires  près  des  glomérules 
dégénérés  ou  des  petites  artères  oblitérées,  probablement  parce  que 
les  oblitérations  n'ont  pas  commencé  sur  ces  points,  et  qu'elles  ont 
eu  lieu  d'emblée  sur  des  artères  plus  volumineuses.  Mais,  par 
contre,  on  trouve  au  niveau  de  ces  derniers  vaisseaux,  non  pas 
une  inflammation  de  propagation,  comme  sur  les  précédentes  pré- 
parations, mais  des  dilatations  capillaires  particulièrement  pro- 
noncées tout  autour  de  ces  grosses  artères,  et  concurremment  des 
néoproductions  cellulaires  très  abondantes  avec  formation  de  tubes 
nouveaux  irrégulièrement  disposés,  comme  dans  les  cas  précé- 
demment examinés  d'inflammation  intense. 

Donc,  dans  tous  ces  cas  d'infarctus  du  rein  à  des  degrés  divers, 
on  constate  toujours  des  phénomènes  de  nécrose  ou  de  dégénéres- 
cence, suivant  que  le  tissu  a  été  privé  complètement  ou  incom- 
plètement de  sang  par  une  oblitération  vasculaire,  et,  sur  les  parties 
voisines,  des  phénomènes  de  dilatation  capillaire  et  d'hyperplasie 
cellulaire,  avec  la  tendance  à  la  persistance  des  tubuli  modifiés, 
ou  à  la  formation  de  nouveaux  tubes  sur  les  points  profondément 
bouleversés  qui  sont  le  siège  de  phénomènes  productifs  plus  ou 
moins  exagérés. 

Les  faits,  précédemment  cités,  permettent  de  remonter  des 
infarctus  les  plus  volumineux  aux  plus  petits,  jusqu'à  ceux  qui  ne 
sont  visibles  qu'au  microscope  et  où  l'on  peut  encore  voir,  indépen- 
damment de  ces  lésions  en  forme  de  cône,  mais  cependant  plutôt 
dans  leur  voisinage,  des  glomérules  atteints  isolément  et  dégé- 
nérés, avec  des  phénomènes  de  dilatation  vasculaire  et  d'hyper- 
plasie cellulaire  commençant  à  se  produire  à  ce  niveau,  et  don- 
nant l'aspect  de  la  néphrite  sans  infarctus  manifeste. * 

Bien  plus,  on  trouve  chez  des  malades  âgés,  ayant  succombé 
avec  des  infarctus  de  divers  organes,  des  reins  plus  ou  moins 
diminués   de  volume   et  indurés,  voire  môme  à  surface  granu- 
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leuse,  qui  ont  des  lésions  de  néphrite,  disséminées  irrégulière- 
ment au  niveau  de  glomérules  dégénérés.  Ces  reins  offrent  tout  h 
fait  l'aspect  de  la  néphrite  ordinaire  et  présentent  ou  non,  sur  un 
point,  un  infarctus  ancien  ou  récent  manifeste;  de  telle  sorte  que  h 
processus  de  ces  lésions  ne  parait  différer  que  par  l'importance  el 
le  siège  des  artères  oblitérées. 

Les  gros  infarctus  résultant  de  l'oblitération  de  gros  vaisseau) 
ne  donnent  lieu  le  plus  souvent  qu'à  des  hyperproductions  autoui 
des  vaisseaux  oblitérés  et  sur  les  limites  des  parties  nécrosées,  <1< 
telle  sorte  que  les  lésions  sont  le  plus  souvent  assez  nettemen 
limitées.  Les  petits  infarctus,  qui  semblent  résulter  de  l'oblitératioi 
d'une  artériole  se  distribuant  h  un  groupe  de  glomérules  ou  seule 
ment  de  plusieurs  artères  glomérulaires  à  proximité,  déterminen 
des  phénomènes  de  dilatation  capillaire  autour  de  ces  artérioles  e 
autour  des  glomérules  dégénérés,  puis  une  hyperproduction  cellu 
laire  sur  les  mêmes  points.  Ces  derniers  infarctus  sont  ordinaire 
ment  multiples  et  de  volume  variable,  en  général  très  petits  jusqu'i 
n'être  même  visibles  qu'au  microscope.  Ils  donnent  lieu  ainsi  à  un 
inflammation  plus  étendue*  et  irrégulièrement  répartie,  néanmoin 
prédominante  au  niveau  des  infarctus.  Nous  en  avons  trouvé  ains 
chez  des  sujets  ayant  présenté  les  symptômes  d'un  mal  de  Brigh 
et  tout  dernièrement  chez  un  saturnin. 

Enfin,  la  diffusion  des  lésions  est  plus  marquée  dans  les  cas  01 
des  glomérules  isolés  sont  simultanément  dégénérés.  Ces  lésion 
ressemblent  tellement  à  celles  de  la  néphrite  qu'on  ne  peut  pas  le 
distinguer  par  l'examen  de  ces  altérations  isolées  qui,  dès  lors 
doivent  vraisemblablement  être  produites  de  la  même  manière 
Toutefois,  ce  qui  distingue  particulièrement  la  néphrite,  c'est  1 
diffusion  des  lésions  et  leur  début  sur  des  points  très  limités 
le  plus  souvent  au  niveau  des  glomérules,  mais  parfois  aussi  ai 
voisinage  des  vaisseaux  ou  sur  une  partie  quelconque,  au  niveai 
de  laquelle  on  peut  assez  souvent  trouver  une  artériole  oblitérée 
Mais  le  point  de  départ  de  l'inflammation  se  trouvant  le  plus  com 
munément  au  niveau  des  glomérules  complètement  ou  incomplète 
ment  dégénérés,  c'est  bien  évidemment  l'oblitération  artériell 
cause  de  l'altération  glomérulaire  qui  est  le  point  de  départ  de 
phénomènes  inflammatoires. 

Il  est  vrai  que  certains  glomérules  peuvent  être  le  siège  d'un 
hyperproduction  cellulaire  en  paraissant  augmentés  de  tvolume 
mais  c'est  sur  les  points  où  il  y  a  eu  des  phénomènes  de  vasculari 
sation  augmentée  par  les  obstacles  à  la  circulation  dans  le  voisi 
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nage  et  où  existent  des  productions  en  quelque  sorte  compensatrices 
en  rapport  avec  la  nutrition  augmentée  sur  ces  points.  Toutefois 
ce  sont  des  phénomènes  de  dégénérescence  à  des  degrés  divers 
qu'on  observe  le  plus  souvent  au  niveau  du  bouquet  glomérulaire, 
pendant  que  la  capsule  de  Bowmann  tend  plutôt  à.  s'épaissir  par 
suite  de  la  vascularisation  augmentée  à  la  périphérie  et  des  phéno- 
mènes de  production  cellulaire  plus  intense  à  ce  niveau. 

Si  les  lésions  sont  très  localisées  dans  la  substance  rénale  et  sur- 
tout lorsqu'elles  se  sont  produites  chez  des  sujets  âgés,  elles  peuvent 
persister  ainsi,  sans  donner  lieu  à  des  troubles  notables.  C'est  pour- 
quoi il  est  assez  commun  de  trouver  quelques  glbmérules  isolés 
dégénérés  avec  fort  peu  d'hyperproduction  cellulaire  chez  des 
sujets  qui  n'ont  présenté  pendant  la  vie  aucun  symptôme  se  rap- 
portant à  ces  lésions  et  pas  même  de  l'albuminurie,  lorsqu'elles 
sont  aussi  restreintes.  Il  en  est  ordinairement  de  même  dans  les  cas 
où  les  infarctus  sont  nettement  limités. 

Mais  pour  peu  que  les  lésions  soient  diffuses,  elles  ont  donné  lieu 
pendant  la  vie  à  une  albuminurie  persistante  avec  des  recrudes- 
cences paraissant  en  rapport  avec  de  nouvelles  productions  inflam- 
matoires, soit  sur  de  nouveaux  points,  soit  plutôt  au  voisinage  des 
premières  lésions  auprès  desquelles  la  circulation  peut  être  plus 
facilement  entravée  sous  l'influence  des  causes  capables  d'occasion- 
ner l'oblitération  des  vaisseaux.  L'examen  de  préparations  se  rap- 
portant aux  lésions  inflammatoires,  même  les  plus  prononcées, 
montre  que  le  siège  de  celles-ci  réside  en  des  traînées  ou  des  plaques 
plus  ou  moins  étendues,  entre  lesquelles  persistent  des  tubes  sains 
ou  plus  ou  moins  augmentés  de  volume  par  compensation.  C'est 
ce  que  nous  avons  pu  encore  constater  sur  un  petit  rein  ne  pesant 
que  40  grammes.  Cependant,  comme  on  l'a  vu  précédemment,  ces 
tubuli  qui  ont  été  longtemps  indemnes  d'inflammation  peuvent 
aussi  h  la  longue  être  envahis  graduellement,  surtout  au  niveau 
des  points  qui  confinent  aux  parties  altérées,  par  extension  de  l'in- 
flammation, peut-être  sous  l'influence  des  mêmes  causes  répétées, 
peut-être  aussi  par  des  troubles  circulatoires  s'étendant  de  proche 
en  proche  avec  d'autant  plus  de  facilité  que  les  lésions  sont  déjà 
plus  considérables. 

Il  est  «une  circonstance  qui  doit  beaucoup  contribuer  à  cette 
extension  et  en  somme  à  la  production  exagérée  des  éléments  cellu- 
laires :  c'est  l'oblitération  des  veines  qui  se  produit  très  facilement 
au  voisinage  des  artères  oblitérées  où  se  manifestent  les  productions 
inflammatoires  indiquées  précédemment. 
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leuse,  qui  ont  des  lésions  de  néphrite,  disséminées  irrégulière* 
ment  au  niveau  de  glomérules  dégénérés.  Ces  reins  offrent  tout  k 
fait  l'aspect  de  la  néphrite  ordinaire  et  présentent  ou  non,  sur  un 
point,  un  infarctus  ancien  ou  récent  manifeste;  de  telle  sorte  que  le 
processus  de  ces  lésions  ne  parait  différer  que  par  l' importance  et 
le  siège  des  artères  oblitérées. 

Les  gros  infarctus  résultant  de  l'oblitération  de  gros  vaisseaux 
ne  donnent  lieu  le  plus  souvent  qu'à  des  hyperproductions  autour 
des  vaisseaux  oblitérés  et  sur  les  limites  des  parties  nécrosées,  de 
telle  sorte  que  les  lésions  sont  le  plus  souvent  assez  nettement 
limitées.  Les  petits  infarctus,  qui  semblent  résulter  de  1  oblitération 
d'une  artériole  se  distribuant  h  un  groupe  de  glomérules  ou  seule- 
ment de  plusieurs  artères  glomérulaires  à  proximité,  déterminent 
des  phénomènes  de  dilatation  capillaire  autour  de  ces  artérioles  et 
autour  des  glomérules  dégénérés,  puis  une  hyperproduction  cellu- 
laire sur  les  mêmes  points.  Ces  derniers  infarctus  sont  ordinaire- 
ment multiples  et  de  volume  variable,  en  général  très  petits  jusque 
n'être  même  visibles  qu'au  microscope.  Ils  donnent  lieu  ainsi  à  um 
inflammation  plus  étendue*  et  irrégulièrement  répartie,  néanmoins 
prédominante  au  niveau  des  infarctus.  Nous  en  avons  trouvé  ains 
chez  des  sujets  ayant  présenté  les  symptômes  d'un  mal  de  Brigh 
et  tout  dernièrement  chez  un  saturnin. 

Enfin,  la  diffusion  des  lésions  est  plus  marquée  dans  les  cas  01 
des  glomérules  isolés  sont  simultanément  dégénérés.  Ces  lésion 
ressemblent  tellement  à  celles  de  la  néphrite  qu'on  ne  peut  pas  lu 
distinguer  par  l'examen  de  ces  altérations  isolées  qui,  dès  lors 
doivent  vraisemblablement  être  produites  de  la  même  manièn: 
Toutefois,  ce  qui  distingue  particulièrement  la  néphrite,  c'est  1 
diffusion  des  lésions  et  leur  début  sur  des  points  très  limité* 
le  plus  souvent  au  niveau  des  glomérules,  mais  parfois  aussi  a 
voisinage  des  vaisseaux  ou  sur  une  partie  quelconque,  au  nivea 
de  laquelle  on  peut  assez  souvent  trouver  une  artériole  oblitéré* 
Mais  le  point  de  départ  de  l'inflammation  se  trouvant  le  plus  con 
munément  au  niveau  des  glomérules  complètement  ou  incomplète 
ment  dégénérés,  c'est  bien  évidemment  l'oblitération  artériel 
cause  de  l'altération  glomérulaire  qui  est  le  point  de  dépari  d< 
phénomènes  inflammatoires. 

Il  est  vrai  que  certains  glomérules  peuvent  être  le  siège  d'ui 
hyperproduction  cellulaire  en  paraissant  augmentés  de  #volutn 
mais  c'est  sur  les  points  où  il  y  a  eu  des  phénomènes  de  vasculai 
sation  augmentée  par  les  obstacles  à  la  circulation  dans  le  vois 
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nage  et  où  existent  des  productions  en  quelque  sorte  compensatrices 
en  rapport  avec  la  nutrition  augmentée  sur  ces  points.  Toutefois 
ce  sont  des  phénomènes  de  dégénérescence  à  des  degrés  divers 
qu  on  observe  le  plus  souvent  au  niveau  du  bouquet  glomérulaire, 
pendant  que  la  capsule  de  Bowmann  tend  plutôt  à  s'épaissir  par 
suite  de  la  vascularisation  augmentée  à  la  périphérie  et  des  phéno- 
mènes de  production  cellulaire  plus  intense  à  ce  niveau. 

Si  les  lésions  sont  très  localisées  dans  la  substance  rénale  et  sur- 
tout  lorsqu'elles  se  sont  produites  chez  des  sujets  âgés,  elles  peuvent 
persister  ainsi,  sans  donner  lieu  à  des  troubles  notables.  C'est  pour- 
quoi il  est  assez  commun  de  trouver  quelques  gl'omérules  isolés 
dégénérés  avec  fort  peu  d'hyperproduction  cellulaire  chez  des 
sujets  qui  n'ont  présenté  pendant  la  vie  aucun  symptôme  se  rap- 
portant à  ces  lésions  et  pas  même  de  l'albuminurie,  lorsqu'elles 
sont  aussi  restreintes.  Il  en  est  ordinairement  de  même  dans  les  cas 
où  les  infarctus  sont  nettement  limités. 

Mais  pour  peu  que  les  lésions  soient  diffuses,  elles  ont  donné  lieu 
pendant  la  vie  h  une  albuminurie  persistante  avec  des  recrudes- 
cences paraissant  en  rapport  avec  de  nouvelles  productions  inflam- 
matoires, soit  sur  de  nouveaux  points,  soit  plutôt  au  voisinage  des 
premières  lésions  auprès  desquelles  la  circulation  peut  être  plus 
facilement  entravée  sous  l'influence  des  causes  capables  d'occasion- 
ner l'oblitération  des  vaisseaux.  L'examen  de  préparations  se  rap- 
portant aux  lésions  inflammatoires,  même  les  plus  prononcées, 
montre  que  le  siège  de  celles-ci  réside  en  des  traînées  ou  des  plaques 
plus  ou  moins  étendues,  entre  lesquelles  persistent  des  tubes  sains 
ou  plus  ou  moins  augmentés  de  volume  par  compensation.  C'est 
ce  que  nous  avons  pu  encore  constater  sur  un  petit  rein  ne  pesant 
que  40  grammes.  Cependant,  comme  on  l'a  vu  précédemment,  ces 
tubuli  qui  ont  été  longtemps  indemnes  d'inflammation  peuvent 
aussi  à  la  longue  être  envahis  graduellement,  surtout  au  niveau 
des  points  qui  confinent  aux  parties  altérées,  par  extension  de  l'in- 
flammation, peut-être  sous  l'influence  des  mêmes  causes  répétées, 
peut-être  aussi  par  des  troubles  circulatoires  s'étendant  de  proche 
en  proche  avec  d'autant  plus  de  facilité  que  les  lésions  sont  déjà 
plus  considérables. 

II  estmne  circonstance  qui  doit  beaucoup  contribuer  à  cette 
extension  et  en  somme  à  la  production  exagérée  des  éléments  cellu- 
laires :  c'est  l'oblitération  des  veines  qui  se  produit  très  facilement 
au  voisinage  des  artères  oblitérées  où  se  manifestent  les  productions 
inflammatoires  indiquées  précédemment. 
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leuse,  qui  ont  des  lésions  de  néphrite,  disséminées  irrégulière- 
ment au  niveau  de  glomérules  dégénérés.  Ces  reins  offrent  tout  à 
fait  l'aspect  de  la  néphrite  ordinaire  et  présentent  ou  non,  sur  un 
point,  un  infarctus  ancien  ou  récent  manifeste;  de  telle  sorte  que  le 
processus  de  ces  lésions  ne  paraît  différer  que  par  l'importance  et 
le  siège  des  artères  oblitérées. 

Les  gros  infarctus  résultant  de  l'oblitération  de  gros  vaisseaux 
ne  donnent  lieu  le  plus  souvent  qu'à  des  hyperproductions  autour 
des  vaisseaux  oblitérés  et  sur  les  limites  des  parties  nécrosées,  de 
telle  sorte  que  les  lésions  sont  le  plus  souvent  assez  nettement 
limitées.  Les  petits  infarctus,  qui  semblent  résulter  de  l'oblitération 
d'une  artériole  se  distribuant  à  un  groupe  de  glomérules  ou  seule- 
ment de  plusieurs  artères  glomérulaires  à  proximité,  déterminent 
des  phénomènes  de  dilatation  capillaire  autour  de  ces  artérioles  et 
autour  des  glomérules  dégénérés,  puis  une  hyperproduclion  cellu- 
laire sur  les  mêmes  points.  Ces  derniers  infarctus  sont  ordinaire- 
ment multiples  et  de  volume  variable,  en  général  très  petits  jusqu'à 
n'être  même  visibles  qu'au  microscope.  Ils  donnent  lieu  ainsi  à  une 
inflammation  plus  étendue-  et  irrégulièrement  répartie,  néanmoins 
prédominante  au  niveau  des  infarctus.  Nous  en  avons  trouvé  ainsi 
chez  des  sujets  ayant  présenté  les  symptômes  d'un  mal  de  Bright 
et  tout  dernièrement  chez  un  saturnin. 

Enfin,  la  diffusion  des  lésions  est  plus  marquée  dans  les  cas  où 
des  glomérules  isolés  sont  simultanément  dégénérés.  Ces  lésions 
ressemblent  tellement  à  celles  de  la  néphrite  qu'on  ne  peut  pas  les 
distinguer  par  l'examen  de  ces  altérations  isolées  qui,  dès  lors, 
doivent  vraisemblablement  être  produites  de  la  même  manière. 
Toutefois,  ce  qui  distingue  particulièrement  la  néphrite,  c'est  la 
diffusion  des  lésions  et  leur  début  sur  des  points  très  limités, 
le  plus  souvent  au  niveau  des  glomérules,  mais  parfois  aussi  au 
voisinage  des  vaisseaux  ou  sur  une  partie  quelconque,  au  niveau 
de  laquelle  on  peut  assez  souvent  trouver  une  artériole  oblitérée. 
Mais  le  point  de  départ  de  l'inflammation  se  trouvant  le  plus  com- 
munément au  niveau  des  glomérules  complètement  ou  incomplète- 
ment dégénérés,  c'est  bien  évidemment  l'oblitération  artérielle 
cause  de  l'altération  glomérulaire  qui  est  le  point  de  départ  des 
phénomènes  inflammatoires. 

Il  est  vrai  que  certains  glomérules  peuvent  être  le  siège  d'une 
hyperproduclion  cellulaire  en  paraissant  augmentés  de  /volume, 
mais  c'est  sur  les  points  où  il  y  a  eu  dos  phénomènes  de  vasculari- 
salion  augmentée  par  les  obstacles  à  la  circulation  dans  le  voisi- 
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nage  et  où  existent  des  productions  en  quelque  sorte  compensatrices 
en  rapport  avec  la  nutrition  augmentée  sur  ces  points.  Toutefois 
ce  sont  des  phénomènes  de  dégénérescence  à  des  degrés  divers 
qu'on  observe  le  plus  souvent  au  niveau  du  bouquet  glomérulaire, 
pendant  que  la  capsule  de  Bowmann  tend  plutôt  à  s'épaissir  par 
suite  de  la  vascularisation  augmentée  à  la  périphérie  et  des  phéno- 
mènes de  production  cellulaire  plus  intense  à  ce  niveau. 

Si  les  lésions  sont  très  localisées  dans  la  substance  rénale  et  sur- 
tout lorsqu'elles  se  sont  produites  chez  des  sujets  âgés,  elles  peuvent 
persister  ainsi,  sans  donner  lieu  à  des  troubles  notables.  C'est  pour- 
quoi il  est  assez  commun  de  trouver  quelques  glbmérules  isolés 
dégénérés  avec  fort  peu  d'hyperproduction  cellulaire  chez  des 
sujets  qui  n'ont  présenté  pendant  la  vie  aucun  symptôme  se  rap- 
portant à  ces  lésions  et  pas  même  de  l'albuminurie,  lorsqu'elles 
sont  aussi  restreintes.  Il  en  est  ordinairement  de  même  dans  les  cas 
où  les  infarctus  sont  nettement  limités. 

Mais  pour  peu  que  les  lésions  soient  diffuses,  elles  ont  donné  lieu 
pendant  la  vie  à  une  albuminurie  persistante  avec  des  recrudes- 
cences paraissant  en  rapport  avec  de  nouvelles  productions  inflam- 
matoires, soit  sur  de  nouveaux  points,  soit  plutôt  au  voisinage  des 
premières  lésions  auprès  desquelles  la  circulation  peut  être  plus 
facilement  entravée  sous  l'influence  des  causes  capables  d'occasion- 
ner l'oblitération  des  vaisseaux.  L'examen  de  préparations  se  rap- 
portant aux  lésions  inflammatoires,  même  les  plus  prononcées, 
montre  que  le  siège  de  celles-ci  réside  en  des  traînées  ou  des  plaques 
plus  ou  moins  étendues,  entre  lesquelles  persistent  des  tubes  sains 
ou  plus  ou  moins  augmentés  de  volume  par  compensation.  C'est 
ce  que  nous  avons  pu  encore  constater  sur  un  petit  rein  ne  pesant 
que  40  grammes.  Cependant,  comme  on  l'a  vu  précédemment,  ces 
tubuli  qui  ont  été  longtemps  indemnes  d'inflammation  peuvent 
aussi  à  la  longue  être  envahis  graduellement,  surtout  au  niveau 
des  points  qui  confinent  aux  parties  altérées,  par  extension  de  l'in- 
flammation, peut-être  sous  l'influence  des  mêmes  causes  répétées, 
peut-être  aussi  par  des  troubles  circulatoires  s'étendant  de  proche 
pn  proche  avec  d'autant  plus  de  facilité  que  les  lésions  sont  déjà 
plus  considérables. 

Il  est*une  circonstance  qui  doit  beaucoup  contribuer  à  cette 
extension  et  en  somme  à  la  production  exagérée  des  éléments  cellu- 
laires :  c'est  l'oblitération  des  veines  qui  se  produit  très  facilement 
au  voisinage  des  artères  oblitérées  où  se  manifestent  les  productions 
inflammatoires  indiquées  précédemment. 
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Ce  n'est  pas  qu'il  soit  toujours  possible  de  constater  ces  oblitéra- 
tions veineuses;  d'autant  que  dans  le  rein,  notamment,  il  n'est  pas 
toujours  facile  de  dire  si  certains  vaisseaux  oblitérés  sont  des  artères 
ou  des  veines.  Cependant  lorsque  les  vaisseaux  sont  assez  volumi- 
neux, cette  distinction  peut  être  faite  et  on  trouve  bien  des  veines 
au  sein  des  éléments  de  nouvelle  production.  Leurs  parois  sont 
épaissies,  et  le  tissu  élastique  qui  s'y  trouve  est  dissocié  par  une 
plus  ou  moins  grande  quantité  de  cellules  ;  de  telle  sorte  que  la 
lumière  du  vaisseau  est  obstruée  en  totalité  ou  en  partie.  Mais 
parfois  on  ne  décèle  que  quelques  fibres  élastiques  pouvant  faire 
supposer  qu'il  y  a  eu  à  ce  niveau  une  veine,  ou,  le  plus  souvent,  il 
n'y  a  aucune  trace  de  vaisseaux  de  cette  nature.  Cela  paraît  bien 
indiquer  que  le  tissu  a  été  complètement  bouleversé  et  que  les 
veines  ont  dû  être  oblitérées;  car  dans  les  tissus  où  Ton  peut  mieux 
se  rendre  compte  de  ce  que  sont  devenues  les  veines,  on  constate 
toujours  leur  envahissement  rapide  par  l'inflammation  et  leur  obli- 
tération à  des  degrés  divers.  Elle  est  le  plus  fréquemment  complète, 
pour  peu  que  l'inflammation  soit  intense.  A  plus  forte  raison,  il 
en  est  de  même  des  capillaires  qui,  comme  partout  ailleurs,  sont 
modifiés  profondément  par  les  productions  conjonctives  anormales. 

Nous  avons  insisté  tout  particulièrement  sur  ces  lésions  inflam- 
matoires des  reins,  dites  spontanées,  et  sur  celles  produites  à  la 
suite  d'infarctus  par  oblitération  artérielle,  parce  qu'elles  sont  les 
unes  et  les  autres  très  communes,  qu'on  les  observe  d'une  manière 
relativement  facile,  et  qu'elles  nous  paraissent  très  démonstratives 
de  l'analogie  qui  existe  entre  leur  mode  de  production  et  d'évolu- 
tion; que  par  conséquent,  elles  peuvent  servir  à  éclairer  la  patho- 
génie, de  l'inflammation. 

Unité  du  processus  inflammatoire  des  néphrites. 

Nous  ne  pouvons  pas  entrer  dans  la  discussion  de  toutes  les 
opinions  émises  par  les  auteurs  qui  admettent  une  ou  plusieurs 
espèces  de  néphrites,  car  ne  traitant  pas  d'une  manière  spéciale  des 
affections  des  reins,  leur  inflammation  n'est  présentée  par  nous  que 
comme  un  type  de  celle  d'un  organe  glandulaire,  qu'on  a  souvent 
l'occasion  de  rencontrer.  Toutefois,  comme  c'est  surtout'à  propos 
du  rein  qu'on  décrit  une  inflammation  tantôt  parenchymateuse  et 
tantôt  interstitielle,  nous  insisterons  pour  faire  remarquer  que 
cette  dualité  dans  le  processus  inflammatoire  est  aussi  inadmissible 
pour  le  rein  que  pour  les  autres  organes. 
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Et  d'abord  on  a  décrit  des  altérations  de  l'épithélium  des  tubuli 
sans  avoir  la  certitude  qu'elles  soient  véritablement  pathologiques, 
car  elles  se  rapportent  souvent  aux  épithéliums  des  tubes  qui  pré- 
cisément étaient  restés  normaux  ou  se  trouvaient  dilatés  par  com- 
pensation, les  nouvelles  cellules  produites  sur  les  points  enflammés 
restant  bien  mieux  en  place.  On  n'a  pas  pris  soin,  en  effet,  de  diffé- 
rencier des  modifications  relevant  de  causes  nocives,  les  altérations 
pouvant  se  produire  pendant  une  longue  agonie,  puis  par  suite  de 
la  putréfaction  et  enfin  par  le  fait  des  manipulations.  Il  est  bien 
certain  que  l'épithélium  des  tubuli  ne  se  présente  pas  dans  ces  cas 
comme  chez  un  sujet  bien  portant  qui  vient  d'être  décapité. 

Il  n'est  pas  contestable,  toutefois,  qu'à  la  suite  de  troubles  pro- 
longés de  la  nutrition  et  surtout  sous  l'influence  de  causes  infec- 
tieuses donnant  lieu  à  un  état  fébrile  intense  et  prolongé,  les 
cellules  épithéliales  des  tubes  du  rein  ne  puissent  offrir  des  alté- 
rations variables  et  notamment  qu'on  ne  les  trouve,  dans  ces  cas, 
en  grande  partie  détachées  de  la  paroi  et  disséminées  dans  l'intérieur 
des  tubes,  probablement  aussi  par  suite  de  leur  fragilité  plus  grande 
sous    l'influence   des   manipulations.    Des    altérations   analogues 
peuvent  simultanément  se   rencontrer  sur    d'autres   organes   et 
notamment  au  niveau  des  glandes  du  tube  digestif,  indiquant  que 
la  nutrition  de  tous  ces  éléments  a  été  en  souffrance.  Mais  cela  ne 
prouve  rien  de  plus.  Et,  dans  d'autres  cas  où  l'on  observe  une 
surcharge  graisseuse  du  protoplasma  des  cellules,  cela  ne  suffit  pas 
davantage  pour  faire  admettre  une  inflammation  parenchymateuse, 
ainsi  que  nous  pensons  l'avoir  déjà  démontré  (voir  p.  103)  ;  à  moins 
que  Ton  veuille  appliquer  la  dénomination  d'inflammation  à  toute 
altération  et,  par  conséquent,  tout  confondre;  puisque,  lorsqu'il  y  a 
hyperplasie  cellulaire  avec  plus  ou  moins  de  modifications  tissu- 
laires,  tout  le  monde  admet  qu'il  s'agit  d'inflammation.  Mais  comme 
dans  ce  dernier  cas  les  productions  cellulaires  nouvelles  prédo- 
minent entre  les  tubes,  on  dit  qu'il  s'agit  d'une  néphrite  intersti 
tielle.  Et  si  les  cellules  épithéliales  paraissent  altérées  et  plus  ou 
moins  détachées  de  la  paroi  des  tubuli,  comme  sur  le  gros  rein 
blanc  représenté  par  la  figure  58,  on  dit  qu'on  a  affaire  à  une 
néphrite    mixte,   en    supposant   d'une   manière   arbitraire    qu'un 
'•  agent  pathogène  spécial  »  a  déterminé  tantôt  la  lésion  paren- 
<hymateuse  et  tantôt  la  lésion  interstitielle,  ou  bien  qu'il  s'est 
produit  une  double  lésion  inflammatoire. 

Or,  IVxamen  des  diverses  variétés  de  néphrite  montre  qu'il  y  a, 
dans  tous  les  cas,  des  modifications  produites  sur  toutes  les  parties 


'  oiMiluaul*-*  du  ti*Mj  à  de*  de^r**  et  *ur  des  points  variables.  Si 
l*f  yUt'U'tmi'nf*  d  hyperpla»ie  v>nt  d'abord  manifestes  au  niveau  du 
IjfcHj  <onyjht  tif.  nn^i  hi^n  dan*  le  rein  que  dans  tout  autre  organe, 
#; Vnt  l'u  r.iwtu  fa  v/fj  r&le  *.iir  lequel  nou*  avons  précédemment 
ijj*»i«dé,  et  \mr  mite  de  la  non-utilisation  d'éléments  produits  en 
trop  finuj'lf  t\\iHui\U>.  Et  si  cette  hyperplasie  augmente,  toutes  les 
ri'llulo  <t|fjtli<'li*il<"t  arrivent  h  être  remplacées  par  de  jeunes 
ri'llul''*  M'iiihluble*  à  celles  du  tissu  conjonctif.  Cela  se  passe  d'une 
uumii'H*  in*f*fjHJl/l<!  ( presque  comme  à  l'état  normal),  à  moins  que 
le*  prndudiofih  soient  tellement  abondantes  qu'il  en  résulte  des 
iIiVIjHh  (|i*  <f||ij|<*H  et  de  substance  hyaline  encombrant  les  tubes. 
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Minore  n'entée  que  l'iriuige  exagérée  et  plus  ou  moins  déviée  des 
phénomène»  normaux  de  production  et  d'évolution  des  éléments 
rrllulnirc*,  qui*  Ton  doit  toujours  avoir  en  vue  et  dont  ne  se  sont 
pu*  préoeeupés  1rs  auteurs  qui  ont  admis,  non  seulement  les 
diverne*  espèces  de  néphrites,  mais  encore  ceux  qui  ne  recon- 
iiitiHfteut  (punie  néphrite  diffuse  ou  plus  ou  moins  localisée.  11  n'y 
a  pus  jusqu'aux  phénomènes  destructifs  et  productifs  les  plus 
lUTimé*  qui  ne  rentrent  dans  la  régie  générale. 

Noire  interprétation  relative  a  la  nature  de  toute  néphrite,  en 
eonïoriuilé  d'analogie  avec  ce  qu'on  peut  constater  à  l'état  normal, 
a  le  doulde  tmiutage  d'être  absolument  en  harmonie  avec  Tobser- 
uilinii  îles  laits  eoneernnut  les  diverses  variétés  d'inflammation  du 
rein  aussi  bien  «pie  de  tout  autre  organe,  et  d'être  conforme  à  la  loi 
inéluctable  de  nutrition  et  d'évolution  des  organismes  vivants 
trouble*  par  quelque  eau>e  nocive,  et  dont  les  phénomènes  patho- 
logique* ne  *ont  que  la  continuation  des  phénomènes  normaux 
axe*   des  modification*  diverses. 
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On  a  \u  que  d;ui*  rmtUnun*tù>n  du  rein,  les  formations  glan- 
duî.uiv*  uou\  elles  vnl  beaiuvup  plus  restreintes  que  celles  des 
ep;!w^;;m*  de  îvOîenienl  dan*  les  inflammations  des  muqueuses  ou 
de  Kp\*u,  ci  qv;e  d;i  :v*îe  sa  structure  est  mèins  facilement  altérée. 
SMua-v.;e\»,a;\î .  *  ev.  ,  er.*;e,e;v  »Y:Ycî  ;  *r\\i:r.t  oî*n<  le  foie  par  des  phé- 
vew.N"-v   *;k.  \vv*v..v.e--v*.  cr,  *vr.stA:c   : -ï^r  rv   tien  mieux»  d'une 


.'■*■  •  "s  s    ;■.,■;,■.  v   e.e      c  v.v:,.*  .-■  ^  "^  :  ■•  n.;.  *r.  .v  à  persister,  et 

•■t  ■*>:         >•  ,s;-  x,-  à  xv;-v  v.vô.Snv  c-r  ies  formations 
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On  a  souvent  l'occasion  d'observer  une  inflammation  légère  du 
foie  dans  les  maladies  aiguës  et  chroniques,  principalement  dans 
les  maladies  infectieuses.  Ce  qui  frappe  au  premier  abord  sur  les 
préparations  qui  s'y  rapportent,  c'est  une  coloration  intense  des 
noyaux  de  toutes  les  cellules  qui  semblent  alors  plus  nombreuses 
qu'à  l'état  normal.  Cependant  les  trabécules  hépatiques  et  les 
canalicules  biliaires  bien  apparents  sont  intacts  sans  multiplication 
cellulaire.  Ce  n'est  qu'au  niveau  des  espaces  portes  qu'on  trouve 
des  cellules  conjonctives  en  plus  grand  nombre,  surtout  autour  des 


c  hjptrplasie  cellulaire 

l.k.,  invtfl  b^pXiques.  —  »,  Tii»*e»ni  intBrtrnhéculsiroi.  —  y,  veine  porM  «pIMie,  on  purlia 
((JL,  tnluee*  »llal»ire>  d>  nouvelle  [omwiion.  —  t.p.r..,  ciues  Jo  ptaMntion  rcllubi». 

vaisseaux  et  des  canalicules  biliaires,  et  sous  forme  de  petits  amas 
analogues  à  des  points  lymphatiques,  pour  peu  que  l'hyperplasie 
M)it  prononcée.  A  un  degré  plus  accusé,  tout  l'espace  porte  peut  être 
envahi  par  des  cellules  qui  tendent  même  à  déborder  en  s'insînuant 
entre  des  trabécules  voisines.  Et,  naturellement,  la  vascularisation 
de  l'organe  est  plus  ou  moins  augmentée. 

L'inflammation  du  foie,  comme  celle  du  rein  au  début,  est  bien 
caractérisée  par  des  phénomènes  productifs  se  manifestant  princi- 
palement par  une  nutrition  intensive  des  éléments  glandulaires  que 
prouve  la  belle  apparence  du  noyau  et  du  protoplasma  cellulaire, 
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sans  modification  de  la  structure  du  tissu.  Mais  au  fur  et  à  mesure 
de  la  persistance  du  processus,  il  surgit  des  productions  cellulaires 
exagérées,  là  où  elles  peuvent  tout  d'abord  se  former,  c'est-à-dire 
près  des  vaisseaux  et  autour  des  canalicules  biliaires.  Les  cellules 
jeunes  pénétrant  entre  des  trabécules  voisines  des  espaces  portes 
constituent  déjà  un  commencement  de  cirrhose,  c'est-à-dire  d'in- 
flammation chronique,  comme  on  peut  le  voir  sur  la  figure  65. 

L'espace  porte  qui  y  est  représenté  est  manifestement  augmenté 
d'étendue  par  l'abondance  des  éléments  cellulaires  jeunes  qui  s'y 
trouvent  et  qui,  près  des  canalicules,  forment  un  amas  confluent, 
d'où  les  cellules  paraissent  se  répandre  à  la  périphérie,  en  com- 
mençant à  s'insinuer  sur  plusieurs  points  entre  les  trabéculeè  hépa- 
tiques avoisinanles.  Les  cellules  de  ces  dernières  ont  des  noyaux 
très  apparents  par  suite  de  leur  coloration  intense,  et  assez  sem- 
blables à  ceux  des  jeunes  cellules,  pour  que  celles-ci  se  confondent 
plus  ou  moins  avec  les  cellules  trabéculaires  entre  lesquelles  elles 
sont  infiltrées.  Ce  qui  les  distingue,  toutefois,  c'est  qu'elles  sont 
plutôt  fusiformes,  et  représentent  en  somme  de  petits  tractus  cellu- 
laires insinués  à  ce  niveau  entre  les  trabécules. 

On  remarque,  d'autre  part,  que  les  canalicules  biliaires  sont  très 
apparents,  bourrés  de  petites  cellules  dont  les  noyaux  ressemblent 
également  à  ceux  des  jeunes  cellules  voisines,  et  d'autant  plus  que 
les  cellules  sont  plus  nombreuses.  Mais  on  constate  en  même  temps 
que  la  veine  porte  offre  une  lumière  manifestement  diminuée,  et 
qu'on  ne  trouve  aucune  artère  bien  visible.  Cependant,  trois 
petits  espaces  arrondis  et  comme  déprimés  au  milieu  des  cellules 
paraissent  se  rapporter  h  des  artérioles  probablement  oblitérées. 

En  examinant  les  divers  espaces  portes  pour  voir  ce  que  sont 
devenus  les  canaux  biliaires  et  les  vaisseaux,  on  voit  qu'il  y  a,  en 
général,  une  exubérance  des  premiers,  et  au  contraire  une  tendance 
à  la  diminution  des  derniers.  Presque  partout  on  trouve  des  veines 
portes  très  petites,  manifestement  diminuées,  et  les  artères  avec  une 
lumière  plus  étroite  ou  même  oblitérée.  Mais  indépendamment  des 
dilatations  vasculaires  plus  ou  moins  manifestes  dans  le  voisinage, 
on  ne  tarde  pas  à  apercevoir,  à  une  période  plus  avancée,  les 
vaisseaux  de  nouvelle  formation  qui  accompagnent  toujours  les  pro- 
ductions abondantes.  Au  début,  l'encombrement  de  l'espace  porte  par 
les  cellules  masque  souvent  les  vaisseaux  capillaires  probablement 
plus  ou  moins  modifiés  dans  ces  conditions.  Le  stroma  hyalin 
paraît  plus  abondant.  11  arrive  même  parfois  que  la  lumière  des 
v.eines  portes  est  diminuée  comme  sur  la  figure  précédente,  par  la 
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tuméfaction  des  parties  voisines  infiltrées  d'éléments  cellulaires  et 
liquides,  de  telle  sorte  qu'il  en  résulte  des  saillies  variables  à  Tinté- 
rieur  de  ces  veines,  donnant  lieu  à  une  oblitération  incomplète  ou 
complète,  suivant  leur  volume  et  l'intensité  de  la  compression. 

L'oblitération  des  artérioles  passerait  facilement  inaperçue,  si 
Ton  n'avait,  pour  se  guider,  la  comparaison  avec  des  artères  de 
volume  variable,  où  la  lame  élastique  est  plus  ou  moins  manifeste, 
tandis  qu'elle  est  à  peine  apparente  ou  fait  défaut  sur  les  plus 
petites  artères  oblitérées.  Mais,  dans  tous  les  cas,  on  constate  la  pré- 
sence des  cellules  musculaires  qui  constituent  leur  paroi  augmentée 
d'épaisseur  jusqu'à  l'oblitération  incomplète  ou  complète.  Ces 
cellules  sont  reconnaissables,  comme  de  coutume,  à  leurs  noyaux 
allongés  et  entre-croisés.  Toutefois,  sur  les  points  où  les  jeunes 
cellules  exsudées  sont  très  conlluentes  et  où  les  artérioles  sont  très 
minces,  naturellement  avec  de  très  petites  cellules  musculaires,  il 
devient  difficile  de  distinguer  ces  dernières  des  premières,  en  raison 
de  la  coloration  semblable  et  de  l'aspect  analogue  de  leurs  noyaux. 
On  peut  néanmoins,  lorsque  l'attention  est  attirée  sur  ce  point, 
découvrir  le  plus  souvent  les  artérioles  oblitérées. 

C'est  encore  sur  la  même  préparation  qu'on  peut  bien  voir  les 
jeunes  cellules  partant  de  divers  points  de  la  périphérie  de  l'espace 
porte  et  s'insinuant  entre  les  trabécules,  en  raison  du  stroma 
hyalin  dans  lequel  elles  se  trouvent  et  qui  les  met  en  évidence 
dans  les  espaces  intertrabéculaires  légèrement  élargis.  Sur  le  bord 
de  l'espace  porte,  les  jeunes  cellules  ont  un  noyau  rond  bien  coloré 
semblable  à  celui  des  cellules  des  trabécules  ;  puis,  à  mesure 
que  les  cellules  avancent  entre  les  trabécules,  on  les  voit 
prendre  la  disposition  de  plus  en  plus  fusiforme,  de  manière 
à  constituer  de  fins  tractus  partant  de  plusieurs  points  de  l'espace 
porte  pour  pénétrer  dans  les  lobules  voisins.  Ces  prolongements 
sont,  en  général,  assez  limités  sur  cette  préparation.  Cependant, 
on  en  trouve  assez  fréquemment  qui  relient  deux  espaces  portes 
et  tendent  à  circonscrire  irrégulièrement  des  lobules  ;  tandis  qu'il 
est  rare  d'en  rencontrer  avec  un  prolongement  jusqu'aux  veines 
sus-hépatiques  qui  ne  paraissent  pas  manifestement  atteintes,  et  qui 
offrent  seulement  un  peu  dépaississement  hyalin  de  leurs  parois. 

Lorsqu'on  considère  les  plus  grands  espaces  portes  de  cette  pré- 
paration, on  y  trouve  encore  les  lésions  précédemment  signalées 
sur  les  plus  petits.  L'hyperplasie  cellulaire  y  domine  toujours  avec 
une  exubérance  toute  particulière  des  canalicules  biliaires.  Si  les 
vaisseaux  sont  seulement  rétrécis  et  non  complètement  oblitérés, 


WM  INFLAMMATION  SIMPLE 

coin  tient  h  leur  volume  plus  considérable  et  à  ce  qu'il  s'agît,  en 
nomme,  d'une  inflammation  relativement  peu  prononcée. 

Quant  aux  éléments  des  trabécules,  ou  bien  ils  paraissent  tout 
à  fait  nains,  seulement  avec  une  accentuation  plus  ou  moins  pro- 
noncée des  espaces  intertrabéculaires  et  une  coloration  plus  accusée 
des  noyaux  de  toutes  les  cellules,  ou  bien  il  existe  sur  beaucoup 
de  points  une  surcharge»  graisseuse  du  protoplasma  cellulaire, 
connue  on  en  rencontre  si  fréquemment  dans  les  cirrhoses  bien 
caractérisées. 

Os  inflammations  légères  du  foie  ne  donnent  lieu  pendant  la 
vie  u  aucun  trouble  notable.  II  peut  môme  exister  à  l'état  latent 
des  lésions  beaucoup  plus  considérables,  et  telles  qu'elles  se 
préMMitcnt  dans  les  cas  de  cirrhose  manifeste.  Tout  au  moins  à 
ne  considérer  que  les  lésions  du  foie,  lorsqu'elles  sont  ainsi  très 
prononcées,  on  ne  pourrait  pas  distinguer  les  deux  cas;  bien  qu'il 
doive  cependant  exister  une  différence  dans  l'effet  des  lésions,  au 
moins  sur  l'étal  du  péritoine  et  sur  l'appareil  circulatoire,  puisqu'il 
V  a  de  l'ascite  dans  un  cas  et  non  dans  l'autre. 

Les  cirrhose*  du  foie  qu'on  observe  le  plus  communément  ont 
donne  lieu*  pondant  la  vie,  à  des  troubles  divers  plus  ou  moins 
accuses,  qui  ont  permis  d'établir  le  diagnostic,  et  Ton  trouve  à 
TautopMo  un  foie  augmenté  ou  plus  souvent  diminué  de  volume, 
mais  d'une  deu>ité  plus  grande,  avec  épaississoment  de  la  capsule, 
à  surface  plus  ou  moins  granuleuse,  parfois  au  point  de  donner 
lieu  à  la  variété  connue  sous  le  nom  de  f**ie  c  faute.  Les  surfaces 
de  Mvlion  offrent  un  aspect  en  rapport  avec  l'état  extérieur  :  le 
parcuchxme,  d'aspect  normal  ou  grai»eu\.  est  sillounê  de  tractus 
tibivux  tvox  (iux,  ,\  peine  appréciables  ou  plus  accusés»  et  qui,  alors, 
pavaient  cuxovtcv  to>  petites  portiou<  glandulaire»  ainsi  irrégu- 
lièrement îobuleox  et  plu>  eu  moins  sailL\uto^.  Ikuis  beaucoup  de 
cav  oî  pxexe4v,e  tvuyeur^  sur  certain*  pouit>.  eu  trvuve  des;  produc- 
tionx  da^poei  '  ïvouio  plux  eteuuuex.  ïor'uan:  .;/  \  stables  plaques 
guxa.scv  e;/.lai*.iexv  depvtiueo,  iv'.^vx  .:*::>'  e'.i'^  et  sur  lesquelles 
on  ue  vo-.  \e  :*.;;x  v»,;e  vju/.qu.^  ra.vx  -.vt'.x  .  c.u-:>  paxeoeby- 
iu<a.cu\  k"v:-.e  xuuee.i  sUux  *ex  x\<>  Je  >v'v>;  ::-::'K>e.  certaines 
|\voex  jv\...<ïxx,»:':  .o.v.*\uvx4  \a:îc  x  ^w  /  à  .».  v^  yrwnteat*  au 
COMlutuc  vle>  \a  xx,v<  \  *e%i,»x  *■„:  vu*  v.x  \.  '  .\\\.-  ;  \  x;*  ~a  ;:  ;vrfcu*t  à 
sK,^  \  <^xxes*u\  *-»,./».»x  è  '.*, ex  ,v.  x.*  v   :   ^  \  .  xx   i.:\  .: ;  nouvelle 

KsUMÎ'.v      \xx.v     ■. wj  .^  *  n'tie    ■    i;*xx       --  \   \      .  ,■  -x     <  ;  \*?~*  ?*ZW&M- 
la  ;\\x    è  e:tA-.-,e   >  t  ^olo     xo      x.         .-x     ^    r  ^  x-,  ■    •  x.-^   ^  t:  <n,r  le 
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Variétés  de  la  cirrhose  hépatique.  —  A  ces  aspects  variés  du  foie  cir- 
rhotique  correspondent  des  modifications  histologiques  également 
variables  et  qui  ont  fait  admettre  plusieurs  variétés  de  cirrhose, 
auxquelles  on  a  attribué  non  seulement  des  causes  diverses,  mais 
encore  des  processus  différents.  C'est  ainsi  que  les  auteurs  décrivent 
une  cirrhose  veineuse  porte  et  sus-hépatique,  ainsi  qu'une  cirrhose 
biliaire,  en  supposant  que  les  lésions  ont  pour  origine,  soit  les 
branches  de  la  veine  porte,  soit  celles  des  veines  sus-hépatiques, 


«-é*  %  ^m%. 


:  ,  fiui  cualicok  bi 


»c  hyporptasio  collu 


ou  encore  ces  deux  sortes  de  veines  à  la  fois,  sous  le  nom  de  cir- 
rhose bi-veincuse,  soit,  enfin,  les  canalicules  biliaires  sous  le 
nom  de  cirrhose  biliaire  ou  hypertrophique.  Or,  si  l'examen 
microscopique  montre  des  altérations  ou  des  productions  très 
variées  dans  les  divers  cas  que  l'on  a  l'occasion  d'observer,  on  peut 
constater,  néanmoins,  qu'il  s'agit  toujours  de  modifications  anor- 
males du  tissu  hépatique,  seulement  plus  ou  moins  accentuées  et 
étendues,  et,  par  conséquent,  de  même  nature,  comme  nous  espé- 
rons le  démontrer  par  l'examen  des  principales  variétés  de  cirrhose. 
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Pour  peu  que  l'inflammation  se  présente  avec  un  certain  degré 
d'intensité,  on  constate  l'exagération  des  phénomènes  précédem- 
ment indiqués  pour  les  cas  d'inflammation  légère. 

La  figure  66  se  rapporte  à  une  préparation  de  cirrhose  bien 
caractérisée  à  forme  cloutée.  On  y  voit  un  espace  porte  assez 
étendu  formant  comme  une  plaque  irrégulière  blanchâtre  hyaline 
qui  constitue  le  stroma  sur  lequel  se  détachent  nettement  les 
éléments  cellulaires  h  novaux  bien  colorés,  et  notamment  ceux 
qui  constituent  les  canaux  biliaires  et  les  parois  vasculaires.  On 
remarque  aussi  les  globules  sanguins  qui  remplissent  les  veines 
portes  persistantes,  et  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation. 

Comme  sur  les  petits  espaces  portes  précédemment  examinés, 
on  constate  l'oblitération  complète  ou  incomplète  des  artères  par 
une  néoproduclion  de  cellules  musculaires  entre-croisées  qui  cons- 
tituent leur  tunique  musculaire,  et  se  présentent  avec  une  disposi- 
tion circulaire.  D'autres  portions  d'artère  sont  coupées  longitudina- 
lement  et  sont  également  oblitérées.  Rien  de  plus  démonstratif  à 
cet  égard  que  cette  préparation. 

Deux  grandes  veines  appartenant  au  système  porte  offrent  une 
diminution  notable  de  leur  lumière  dont  les  contours  sont  en 
môme  temps  aplatis  et  irréguliers  en  raison  de  l'augmentation  de 
volume  du  stroma  infiltré  de  cellules.  Certaines  portions  de  ces 
veines,  plus  ou  moins  déformées,  ont  môme  leurs  parois  tout  à  fait 
accolées.  Par  contre,  on  observe  sur  plusieurs  points  des  cavités 
irrégulières,  parfois  assez  grandes,  dont  la  paroi  est  seulement 
constituée  par  le  stroma  bordé  de  cellules  fusiformes  et  qui  sont 
remplies  de  globules  sanguins.  Ce  sont  bien  évidemment  des  vais- 
seaux de  nouvelle  formation. 

Ce  qui  attire  immédiatement  l'attention,  c'est  la  coupe  perpen- 
diculaire d'un  gros  canalicule  biliaire  dont  l'épithélium  à  cellules 
cylindriques  hautes  forme  des  replis  ondulés  qui  contribuent  à 
remplir  sa  lumière.  Cette  disposition  de  répithélium  paraît  pro- 
venir de  l'abondance  des  cellules  qui  est  très  manifeste  et  coïncide 
avec  une  accumulation  de  jeunes  cellules  immédiatement  au- 
dessous  des  cellules  en  place.  Le  stroma  blanchâtre  semble  former 
autour  du  canalicule  connue  une  paroi  épaisse,  sillonnée  de  petites 
cellules  fusiformes  ou  punctiforme.  Au  delà,  les  cellules  sont  plus 
irrégulièrement  disposées  jusqu'au  voisinage  des  autres  canalicules 
biliaires,  des  vaisseaux  et  du  tissu  trabéculaire. 

On  voit  môme  au-dessus  du  canalicule,  précédemment  décrit, 
une  traînée  irrégulière  de  petites  cellules  qui  le  relie  à  un  groupe 
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de  canalicules  plus  petits,  dont  quelques-uns  sont  tapissés  d'un 
épithclium  cylindrique  bien  caractérisé,  remplissant  leur  lumière, 
et  sont  également  entourés  de  jeunes  cellules,  tandis  que  d'autres 
sont  à  peine  reconnais  sable  s  et  paraissent  prendre  naissance  au 
milieu  d'un  groupe  déjeunes  cellules.  L'un  d'eux,  coupé  oblique- 
ment, est  formé  par  un  amas  longitudinal  de  cellules.  Les  canali- 
cules les  plus  apparents  du  groupe  se  détachent  aussi  nettement 
sur  le  stroma  blanchâtre,  infiltré  de  petites  cellules  fusiformes  dont 
ils  sont  entourés,  tandis  que  les  autres  se  trouvent  au  sein  d'un 


Fir..  C*.  —  Autre  espace  porte  sclérosé  se  rapportant  à  la  même  préparation  que  la 
figure  précédente,  montrant  des  lésions  semblables  de  cet  espace,  et  des  prolongements 
qui  le  retient  à  des  espaces  voisins  également  altérés  avec  une  surcharge  graisseuse 
des  éléments  glandulaires,  au  sein  desquels  se  trouve  une  reine  sus-hépatique  saine. 
t  p.$  .  r*|i*c*  porto  «cWo»*.  —  e.p.a.,  n|isc«  jiuflo  scli'rosi1  el  allungv.  —  p,  veine  |>orL>  S  iisroi» 

in>-|pilitrrs.   —   (.4.,   c«nÊUi    biliaires   nvec   hy|ierjilBsii!  cellulaire   el   ji.irni    hvnlino   i^irni.    — 

^uunua  Jn  élérnepLs  glimlulairas.  —  t.h.,  v.'ino  siis-h'l|ialiqu«  sains. 

amas  cellulaire.  Un  autre  groupe  de  petits  canalicules  est  situé 
au-dessous  du  gros  canalicule  et  à  une  distance  un  pfcu  plus 
grande  que  le  précédent,  mais  il  se  présente  dans  les  mémos 
conditions.  On  peut  encore  constater  la  présence  d'un  canalicule 
isolé,  situé  un  peu  plus  bas. 

Beaucoup  de  cellules  &  noyaux  bien  colorés  sont  également 
disséminées  dans  l'espace  porte.  Mais  ça  et  là,  et  principalement 
sur  les  bords  en  rapport  avec  la  substance  glandulaire,  on  voit 
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les  cellules  former  de  petits  amas  longitudinaux  ou  arrondis,  sui- 
vant la  disposition  de  la  coupe.  En  outre,  les  cellules  tendent  sur 
beaucoup  de  points  à  pénétrer  entre  les  trabécules  voisines 
sous  l'aspect  de  petites  cellules  rondes  ou  fusiformes,  dont  les 
noyaux,  bien  colorés,  se  détachent  encore  nettement  sur  les  cellules 
glandulaires. 

Cet  espace  porte,  ainsi  modifié  par  l'inflammation,  présente  des 
amas  de  cellules  formant  des  prolongements  dits  scléreux  qui 
le  relient  à  d'autres  espaces  portes  voisins  de  volume  et  de 
dispositions  diverses.  Il  est  même  immédiatement  en  rapport 
avec  deux  autres  espaces  dont  l'un,  presque  aussi  volumineux 
que  lui,  représenté  sur  la  figure  67,  offre  des  altérations 
identiques.  Les  oblitérations  artérielles  y  sont  particulièrement 
remarquables,  mais  la  veine  porte  ne  présente  guère  qu'une 
grande  irrégularité  de  sa  paroi.  Il  y  a  néanmoins  beaucoup 
de  vaisseaux  de  nouvelle  formation.  Un  canalicule  principal  est 
flanqué  aussi  de  deux  groupes  de  petits  canalicules  ;  mais  les 
productions  cellulaires  sont  moins  abondantes,  soit  à  ce  niveau, 
soit  sur  les  autres  parties  de  l'espace  porte,  vers  les  bords  duquel 
se  trouvent  aussi  quelques  cellules  sous  forme  de  petits  amas, 
soit  irréguliers,  soit  surtout  arrondis  ou  allongés.  Ceux-ci  se 
remarquent  encore  très  nettement  sur  les  prolongements  scléreux 
assez  étroits,  reliant  cet  espace  porte  aux  espaces  voisins  qui  sont 
tous  le  siège  d'une  inflammation  plus  ou  moins  intense.  L'un 
d'eux  se  présente  sous  une  forme  allongée,  due  probablement  à  la 
pression  résultant  des  deux  portions  glandulaires  entre  lesquelles  il 
se  trouve  placé,  et  qui  sont  manifestement  augmentées  de  volume 
par  suite  de  la  surcharge  graisseuse  de  leurs  cellules.  Sur  l'une  de 
ces  portions,  qui  est  figurée,  on  aperçoit  une  cavité  un  peu  irrégu- 
lière, remplie  de  sang,  qui  ne  peut  appartenir  qu'à  une  veine  sus- 
hépatique. 

Le  reste  de  la  préparation  montre  un  tissu  glandulaire,  grais- 
seux sur  beaucoup  de  points,  mais  d'une  manière  irrégulière,  et 
qui,  à  un  faible  grossissement,  paraît  sillonné  de  tractus  fibroïdes 
blanchâtres,  anastomosés  de  manière  à  former  comme  un  grossier 
réticulum  à  mailles  irrégulières,  en  général  assez  grandes.  De 
nombreuses  cellules  à  noyaux  bien  colorés  sont  disséminées  sur  ces 
tractus,  et  constituent,  çà  et  là,  des  traînées  cellulaires  et  des  amas 
de  cellules,  surtout  au  niveau  des  points  d'entre-croisement  du 
réticulum,  ordinairement  élargis,  et  d'où  partent  souvent  plusieurs 
tractus.  On  y  voit  enfin  des  canalicules  biliaires  en  plus  ou  moins 
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grand  nombre.  C'est  qu'il  s'agit  d'espaces  .  portes  modifiés  par 
l'inflammation,  dont  les  vaisseaux  sont  obljtérés  en  partie  ou  en 
totalité,  comme  on  peut  le  reconnaître  sur  les  plus  larges  espaces, 
mais  qui  ne  sont  guère  appréciables  sur  les  plus  petits,  en  raison 
de  leur  compression  et  de  l'accumulation  des  cellules  nouvelles. 
Celles-ci  contribuent  à  masquer  plus  ou  moins  la  constitution  de 


ces  parties,  au  point  môme  que  parfois  on  ne  voit  plus  que  quelques 
amas  cellulaires  do  nouvelle  formation  sur  une  plaque  blanchâtre. 
Le  tissu  glandulaire,  contenu  dans  les  mailles  du  réticulum 
txiUi  forme  d'ilôts,  paraît  sain  ou  graisseux.  Dans  ce  dernier  cas,  il 
s'agit  de  surcharge  graisseuse  et  non  d'une  dégénérescence;  car 
W  cellules  sont  plus  volumineuses,  et  il  est  même  à  remarquer 
que  la  sclérose  est  en  général  moins  accusée  à  leur  niveau;  ce  qui 
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s'explique  probablement  par  les  phénomènes  de  compression  des 
cellules  augmentées  de  volume,  et  la  moindre  vascularisation  du 
tissu  dans  ces  conditions.  Bien  différent  est  l'état  des  cellules  en 
dégénérescence  graisseuse  au  sein  des  plaques  de  sclérose  et  dont 
il  sera  question  plus  loin. 

En  examinant  toujours  les  mêmes  préparations  à  un  fort  grossis- 
sement, on  peut  s'assurer  qu'il  n'y  a  pas  d'espace  porte  absolu- 
ment sain,  même  parmi  les  plus  petits.  On  ne  découvre  aussi  que 
rarement  des  veines  sus-hépatiques.  Cependant,  on  peut  constater 
que  quelques-unes  sont  tout  à  fait  saines,  tandis  que  d'autres 
commencent  à  être  envahies  par  des  tractus  déliés  partis  des 
espaces  portes  voisins,  passant  à  côté  d'une  veine  sus-hépatique 
l'englobant  ou  y  aboutissant.  Ces  altérations  ne  sont  visibles  que 
sur  de  rares  points,  ce  qui  fait  supposer  que  la  plupart  des  veines 
sus-hépatiques  doivent  être  comprises  dans  les  tractus  scléreux. 

Lorsqu'on  examine  des  préparations  offrant  des  tractus  fibroïdes 
plus  épais,  et  à  plus  forte  raison  celles  qui  se  rapportent  h  la  forme 
la  plus  commune  de  cirrhose,  désignée  sous  le  nom  de  cirrhose 
annulaire,  on  trouve  une  exagération  de  toutes  les  productions 
précédemment  examinées,  ainsi  que  la  figure  68  en  offre  un  type, 
qu'on  rencontre  fréquemment  sous  la  forme  du  foie  clouté. 

Ce  n'est  qu'au  niveau  des  grands  espaces  portes  qu'on  trouve 
manifestement  les  veines  perméables,  au  moins  en  partie.  Les 
espaces  portes  sont  souvent  encore  reconnaissables  sur  les  points 
scléreux  les  plus  larges,  où  l'on  trouve,  près  des  vaisseaux  anciens 
oblitérés,  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  et  les  nouvelles  pro- 
ductions cellulaires  diffuses,  en  amas  et  sous  forme  de  traînées  nom- 
breuses correspondant' à  des  néocanalicules  biliaires  rudimentaires. 
On  ne  voit  aucun  espace  porte  sain,  ni  même  avec  peu  d'altération 
comme  dans  les  cas  précédemment  examinés  de  foie  clouté  au 
niveau  du  tissu  glandulaire  le  moins  altéré.  En  général,  on 
n'aperçoit  pas  non  plus  les  veines  sus-hépatiques  qui  se  trouvent 
certainement  prises  dans  les  travées  scléreuses.  Cependant  il  n'esl 
pas  rare  de  rencontrer  encore  sur  les  préparations  de  ce  genre  une 
et  quelquefois  plusieurs  veines  sus-hépatiques  intactes  ou  à  peu 
près,  comme  sur  la  figure  ci-dessus. 

Les  lésions  scléreuses  peuvent  être  encore  plus  intenses,  seule- 
ment sur  quelques  points  du  même  organe  ou  de  la  même  prépa- 
ration, plus  rarement  sur  tout  l'organe,  de  telle  sorte  qu'on  voil 
la  sclérose  occuper  à  ce  niveau  plus  d'étendue  que  le  tissu  glandu- 
laire dont  on  ne  trouve  plus  que  de  petits  amas  irréguliers  sui 
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de  larges  [plaques  sclérosées.  Celles-ci  sont  riches  en  cellules  et 
les  néoformations  y  abondent  au  fur  et  h  mesure  que  disparaissent 
les  portions  glandulaires  aux  dépens  desquelles  elles  sont  mani- 
festement formées,  comme  on  peut  le  voir  sur  la  figure  69  qui 
appartient  à  une  cirrhose  annulaire  avec  production  scléreuse 
intensive  sur  certains  points.  Mais  la  sclérose  peut  encore  offrir,  en 
même  temps,  comme  dans  ce  cas,  une  diffusion  des  lésions  sur 
d'autres  points.  11  est  possible,  en  effet,  de  rencontrer  des  tractus 
plu  sjdé  liés  et  même  linéaires,  formant  de  petites  mailles  irrégulières, 


Fio.  69.  —  Cirrhose  annulaire  tria  interne  avec  production  abondunte  de  nfocanali- 
eute*  biliaires  rudimmlaires  et  réduction  du  tissu  glandulaire  a  de  petits  lobules 
irréyuliers  paraissant  dîttéminét  dans  le  tissu  de  nouvelle  formation. 


qui  relient  deux  portions  voisines  de  gros  tractus,  ou  même  s'éten- 
dent à  travers  la  plus  grande  partie  ou  la  totalité  d'un  ilôt  glandu- 
laire. Ces  productions  constituent  ainsi  une  sclérose  diffuse,  sous 
la  forme  d'un  fin  réticulum  interlrabécuiairc  a  mailles  plus  ou 
moins  étroites  qui  enserrent  seulement  un  petit  nombre  de  cellules. 
Dana  certains  cas,  celte  forme  diffuse  de  la  sclérose  existe  à  un 
degré  très  prononcé  et  manifestement  prédominant  en  même 
temps  que  les  autres  lésions  scléreuses;  de  telle  sorte  qu'on 
trouve  dans  les  grandes  mailles  du  réticulum  formé  pur  les  gros 
traclu*  fibroïdes   un   autre  réticulum    à   travées  plus   nu   moins 
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fines,  qui  subdivise  le  tissu  glandulaire,  ainsi  qu'on  le  voit  sur  la 
figure  70.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  les  néoproductions  des  cana- 
licules  biliaires  sont  encore  manifestes,  mais  elles  se  rencontrent 
à  un  bien  moindre  degré  que  dans  les  cas  précédents. 

Il  arrive  même,  quoique  plus  rarement,  que  l'on  trouve  une 
lésion  diffuse  généralisée  avec  des  lésions  restreintes  des  espaces 
portes.  La  ligure  71  représente  un  cas  de  ce  genre  appartenant 
a  un  homme  de  vingt-cinq  ans  qui  avait  de  gros  reins,  en  même 


temps  qu'un  gros  foie,  ayant  fait  diagnostiquer  pendant  la  vie 
une  cirrhose  hypcrlrophique. 

Les  espaces  portes  sont  nettement  déterminés  et  seulement  un 
peu  agrandis  par  la  présence  de  nombreuses  cellules  confluentes, 
qui,  pour  peu  que  ta  coupe  ne  soit  pas  très  mince,  masquent  plus 
ou  moins  les  artères  et  même  les  canaliculcs  biliaires.  Ces  cellules 
forment  des  prolongements  d'épaisseur  variable  qui  relient  les 
espaces  portes  et  parfois  aussi  les  veines  sus-hépatiques,  quoique 
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beaucoup  de  ces  dernières  soient  saines  ou  a  peine  atteintes,  tandis 
que  tous  tes  espaces  portes  présentent  une  hyperplasie  cellulaire 
plus  ou  moins  prononcée.  En  outre,  les  espaces  intertrabéculaires 
sont  également  le  siège  d'une  hyperplasie  notable  très  manifeste 
partout  et  même  d'une  manière  à  peu  près  égale.  En  même  temps, 
on  constate  des  dilatations  vasculaires,  surtout  apparentes  au  niveau 
des  espaces  portes,  mais  qui  existent  également  à  peu  près  sur 
tous  les  points  au  niveau  des  capillaires  intertrabéculaires. 


M 
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Fin.  71.  —  Scléroi 

«  portai  «vee  byperpl»iie 


diffuse  et  réctnte  du  fait 
ellul»ire.  -  i.t.,  inflllrslion  loi. 
m  Mi-MpitiqUM. 


Un  autre  cas  (fig,  72)  offre  une  disposition  analogue,  c'est-à- 
dire  avec  des  lésions  diffuses,  mais  avec  des  productions  scléreuses 
manifestement  plus  anciennes  que  les  précédentes.  Bien  que  les 
espaces  portes  ne  présentent  pas  des  altérations  très  étendues, 
ils  sont  néanmoins  tous  plus  ou  moins  affectés,  tandis  que  les 
veines  sus-hépatiques  le  sont  encore  à  un  moindre  degré  et  même 
pas  du  tout  sur  beaucoup  de  points.  Dans  ce  cas,  le  foie  offre  aussi 
des  dilatations  vasculaires  anormales. 

Dans  tous  les  cas  de  cirrhose  on  trouve  des  modifications  plus 


30g  INFLAMMATION  SIMPLE 

ou  moins  prononcées  de  la  circulation  qui  est  diminuée  sur  cer- 
tains points,  augmentée  sur  d'autres,  par  le  fait  des  oblitérations 
vasculaires  et  des  néoproductions  de  vaisseaux.  Lorsque  celles-ci 
sont  très  prononcées,  on  remarque  une  exubérance  des  productions 
cellulaires,  qui  dénote  une  suractivité  de  tous  les  phénomènes 
vitaux. 
Mais  on  peut  aussi  observer  des  dilatations  vasculaires,   avec 


e.p.,  espaces  pot 


iatertrsbécnlal 


e  Hu  foie. 

t.k.,  veines  ans-hépaliqiipt 


beaucoup  moins  d'éléments  cellulaires  et  plutôt  avec  la  produc- 
tion plus  ou  moins  abondante  d'une  substance  hyaline  au  niveau 
de  tous  les  points  sclérosés  et  même  partout  où  existe  normale- 
ment du  tissu  conjonctif.  Le  tissu  scléreux  se  présente  alors  sous 
la  forme  de  plaques  ou  de  tractus  blanchâtres  sur  lesquels  on  dis- 
tingue à  peine  les  canalicules  biliaires  ainsi  que  les  néoproductions 
de  cellules  agminées  et  presque  pas  les  cellules  disséminées;  tous 
ces  éléments  se  trouvant  plus  ou  moins  masqués  par  l'abondance 
de  la  substance  hyaline  qui  entre  dans  leur  constitution  et  infiltre 
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la  plus  grande  partie  du  tissu  intertrabéculaire.  C'est  ainsi  que  sur 
les  bords  des  plaques  scléreuses,  on  voit  des  portions  de  trabécules 
environnées  de  tractus  blanchâtres  épais  ou  déliés  qui  s'infiltrent 
à  travers  le  tissu  glandulaire,  en  donnant  à  la  préparation  tout  à 
la  fois  l'apparence  d'une  sclérose  massive  et  diffuse.  On  remarque 
en  môme  temps  des  dilatations  vasculaires  anormales  très  pronon- 
cées, soit  au  milieu  des  plaques  et  des  travées  de  sclérose,  soit 
dans  certains  tlots  de  substance  glandulaire. 

C'est  dans  ces  mêmes  cas  qu'on  observe  le  plus  fréquemment  des 
dépôts  pigmentai res  brunâtres  en  plus  ou  moins  grande  quantité. 
Mais  on  peut  en  trouver  aussi  dans  les  autres  variétés  de  cir- 
rhoses, même  dans  celles  à  forme  cloutée,  pour  peu  que  les  bandes 
scléreuses  soient  épaisses  et  que  la  circulation  soit  profondément 
troublée.  Ces  dépôts  se  rencontrent  h  la  fois  dans  les  cellules 
glandulaires  et  au  niveau  des  plaques  ou  bandes  scléreuses,  mais 
avec  une  prédominance  très  prononcée  sur  ces  dernières  parties,  où 
ils  attirent  immédiatement  l'attention,  tandis  qu'ils  sont  peu  abon- 
dants au  niveau  du  tissu  glandulaire  et  encore  plutôt  répartis 
près  des  points  scléreux.  Ils  se  présentent  sous  la  forme  de  petiis 
amas  granuleux,  jaunes,  brunâtres,  irrégulièrement  disséminés 
en  quantité  variable,  mais  toujours  beaucoup  plus  grande  au 
niveau  des  plaques  scléreuses  blanchâtres  sur  lesquelles  ils  se 
détachent  nettement. 

Non  seulement  ces  dépôts  pigmentaires  ont  tout  à  fait  l'aspect 
de  ceux  qu'on  trouve  si  souvent  dans  les  tissus  où  du  sang  a  été 
épanché,  mais  on  peut  encore  observer  sur  certains  points  que 
ces  dépôts  existent  tout  à  côté  d'amas  de  globules  sanguins  avec 
lesquels  ils  sont  souvent  entremêlés.  Du  reste  les  cas  où  l'on  trouve 
le  plus  de  pigment  sont  également  ceux  où  le  tissu  scléreux  offre 
le  plus  de  dilatations  vasculaires.  L'origine  de  ces  dépôts  pigmen- 
taires parait  donc  se  rattacher  à  la  présence  de  globules  rouges  et 
de  leur  matière  colorante  modifiée.  Ce  sont  en  réalité  des  pigments 
hématiques.  Us  sont,  du  reste,  parfaitement  distincts  de  la  pigmen- 
tation des  cellules,  soit  par  des  granulations  pigmentaires  pro- 
prement dites,  soit  par  la  matière  colorante  de  la  bile,  que  Ton 
peut  constater  dans  les  cirrhoses  pigmentaires  biliaires. 

Le  foie  atteint  d'une  cirrhose  pigmentaire  proprement  dite 
«*•  présente  h  l'œil  nu  ordinairement  avec  une  sclérose  intense  et 
une  coloration  de  pierre  à  fusil  foncée.  On  ne  peut  cependant  le 
distinguer  de  celui  qui  vient  d'être  examiné  que  par  l'examen  his- 
tolofrique  qui  permet  de  constater  des  productions  bien  différentes. 
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On  voit,  en  effet,  que  les  dépôts  pigmentaires  ne  résident  que 
dans  les  cellules,  à  leur  partie  centrale,  sous  la  forme  de  très 
fines  granulations  arrondies,  de  coloration  jaune  clair,  sur  les 
points  où  elles  sont  moins  nombreuses,  et  jaune  verdâtre  sur  ceux 
où  elles  sont  accumulées  en  plus  grand  nombre.  Il  n'existe  aucun 
dépôt  amorphe  irrégulier,  ni  aucune  teinte  générale,  la  pigmenta- 
tion est  due  uniquement  à  ces  fines  granulations  arrondies,  et 
que  Ton  voit  pour  ainsi  dire  former  un  semis  régulier  à  la  partie 
médiane  des  cellules,  en  se  continuant  tout  le  long  des  trabécules; 
de  telle  sorte  que  celles-ci  se  trouvent  teintées  par  un  ruban 
pigmentaire  médian,  d'intensité  et  de  largeur  variables,  mais 
n'empiétant  pas  sur  les  parties  latérales. 

Bien  différente  est  la  cirrhose  biliaire,  c'est-ft-dire  avec  ictère, 
quoique  les  productions  inflammatoires  puissent  offrir  des  dispo- 
sitions analogues  à  celles  observées  dans  les  autres  variétés  de 
cirrhose. 

Lorsque  la  sclérose  existe  h  un  degré  très  prononcé  h  la  fois 
sous  la  forme  de  plaques  ou  de  travées  épaisses  et  de  tractus 
diffus  envahissant  les  îlots  glandulaires,  les  espaces  portes  ne  sont 
plus  guère  reconnaissables.  11  n'existe  en  somme  qu'un  tissu  sclé- 
reux  blanchâtre  irrégulièrement  réparti,  au  sein  duquel  se  voient 
des  îlots  glandulaires  de  volume  variable,  mais  plutôt  assez  res- 
treints, et  dont  les  cellules  plus  ou  moins  iclériques  sont  en  voie 
de  dissociation  à  leur  périphérie,  par  l'envahissement  scléreux. 

A  un  faible  grossissement,  le  tissu  glandulaire  offre  des  taches 
jaunâtres  diffuses  sur  des  points  variables,  et  qh  ot  là,  principale- 
ment au  niveau  des  parlies  les  plus  teintées,  des  petits  dépôts 
d'un  brun  verdâtre,  tandis  que  le  tissu  scléreux  apparaît  tout  h 
fait  blanc,  sans  aucune  tache  pigmentaire;  si  ce  n'est  sur  quel- 
ques points  voisins  des  îlots  glandulaires  où  se  trouvent  des  amas 
cellulaires  pigmentés  et  plus  ou  moins  en  dégénérescence.  Par- 
fois aussi  on  voit  des  traînées  de  cellules  de  nouvelle  formation 
qui  offrent  une  teinte  jaunâtre  diffuse.  Mais  ce  n'est  guère  qu'à 
un  fort  grossissement  qu'on  peut  se  rendre  compte  de  l'ictère 
des  jeunes  cellules,  bien  moins  marqué  que  celui  des  cellules 
anciennes  au  voisinage  desquelles  elles  se  trouvent.  On  peut  ainsi 
apprécier  très  nettement  en  quoi  consistent  ces  altérations. 

Les  cellules  sont  teintées  en  jaune  clair  ou  verdâtre  lorsque  la 
coloration  est  plus  intense.  Le  protoplasma  des  cellules  est  plus  ou 
moins  granuleux  avec  cette  teinte,  mais  n'est  pas  le  siège  d'un 
dépôt  de  granulations  colorées,  comme  dans  la  cirrhose  pigmen- 
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taire.  II  en  est  de  même  des  dépôts  de  coloration  foncée  qui  se 
présentent  sous  la  forme  de  petits  blocs  de  substance  amorphe 
jaune  dont  les  plus  épais  sont  de  coloration  jaune  brun  à  reflet 
verdàtre.  Leur  forme  est  plutôt  arrondie  ou  un  peu  allongée,  mais 
alors  ils  sont  en  général  constitués  par  l'agglomération  de  deux  ou 
trois  amas  arrondis  agglomérés.  Leur  substance  est  uniformément 
jaunâtre  et  non  granuleuse. 

Ces  caractères  des  dépôts  de  pigment  biliaire  dans  les  cellules 
les  distinguent  des  dépôts  pigmentaires  précédemment  décrits,  ainsi 
que  de  ceux  qui  proviennent  de  la  matière  colorante  du  sang. 
Leur  seule  répartition  différente  permet,  même  à  première  vue, 
de  les  différencier. 

Nous  ajouterons  qu'avec  Fangiocholite  calculeuse  on  peut  ren- 
contrer des  dépôts  de  pigment  biliaire  au  niveau  des  canalicules 
dilatés  et  plus  ou  moins  altérés. 

Il  ressort  encore,  de  la  comparaison  des  cirrhoses  biliaires  avec 
les  autres  variétés  de  cirrhoses,  que  les  productions  inflamma- 
toires se  présentent  dans  les  mêmes  conditions,  évoluant  de  la 
même  manière,  suivant  le  degré  d'intensité  de  ces  productions. 
Elles  n'en  diffèrent  en  somme  que  par  la  présence  dans  les  éléments 
glandulaires  du  pigment  biliaire  qui  trahit  probablement  l'oblitéra- 
tion des  voies  biliaires  sur  certains  points,  et  il  ne  s'agit  nullement 
d'une  forme  particulière  de  sclérose. 

Il  en  est  de  même  de  la  cirrhose  des  cardiaques.  Rien  ne  la  dis- 
tingue, comme  disposition,  de  la  sclérose  des  cirrhoses  vulgaires,  si 
ce  n'est  la  dilatation  plus  ou  moins  prononcée  des  capillaires  inter- 
trabéculaires,  que  Ton  considère  l'inflammation  à  l'état  récent  ou 
ancien. 

La  figure  73  se  rapporte  à  un  foie  muscade  typique  avec  cirrhose 
chez  un  cardiaque.  On  voit,  en  effet,  que  les  capillaires  des  lobules 
offrent  partout  un  volume  anormal  aux  dépens  des  trabécules  hépa- 
tiques qui,  dans  certains  points,  sont  comprimés  jusqu  à  se  présenter 
sous  l'aspect  linéaire.  Les  préparations  au  liquide  de  Muller  ont  une 
teinte  générale  verdàtre  due  à  la  richesse  du  tissu  en  vaisseaux 
remplis  de  sang,  sur  laquelle  se  détachent  très  nettement  des  néo- 
productions, consistant  en  petites  cellules  à  noyaux  bien  colorés  par 
le  carmin.  On  les  remarque  principalement  sur  les  espaces  portes 
agrandis  où  elles  commencent  et  constituer  des  prolongements  sous 
l'aspect  de  cellules  rondes  ou  fusiformes, qui  tendent, sur  certains 
points  à  relier  les  espaces  portes  voisins.  Elles  s'avancent  aussi, 
mais  à  un  moindre  degré  d'intensité,  à  travers  les  lobules,  toujours 
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entre  les  IrauéVinV*.  jusqne  vers  les  veines  sus-bépaliques.  A  ce 
nivean  peuvent  t*  trouver  on  Don  quelques  jeones  cellules  en 
plus  dan*  le-  espace*  inlertrabéculaires  voisins:  mai*,  il  n'y  a  pas 
de  proces*n-  inflammatoire  initial  auprès  .le  ces  veines,  tandis 
qu'il  existe  manifestement  sur  Ions  les  espaces  portes. 

l>-  même-  phénomènes  peuvent  être  constates  dans  des  cas  de 
eirrh'-se   ancienne  avec  productions  scléreuse*  intenses.  Tous  les 


e*pa>---  p--r'"-  •  ■•nt  affecta»  *  -1—  'lesrè-  plu*  ••u  m-i"*  prvn-'noê*. 
et  si  la  plupart  -i-*-  wine*  *n*-b<?pa  tique*  -Tit  pci****  Un*  d>* 
travées  Bbreu*e*.  coaim»  dan*  toute*  U*  .irrh'~>-  int-n***.  ->n 
trouve  encore  qo^lqnc  —  'in**-  Je  .-.>.  veine*  qui  or.*  ■  •  h  ippé 
à  l*euvahi>seafnt  sçler-Mii  l'e  n'-M  j-i*  \\  dt*p--*i>t-  n  •!••  la 
«  |.-r qui     indique    la     cardi»pathi-    coDc-mitante.    ni.ii-    les 
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dilatations  vasculaires  et  notamment  celles  des  capillaires  intertra- 
béculaires,  à  des  degrés  variables  suivant  les  différents  points. 

Il  nous  parait  résulter  de  l'examen  des  cirrhoses  à  tous  leurs  degrés 
et  dans  leurs  diverses  variétés  que  l'inflammation  se  traduit  toujours 
par  une  hyperplasie  cellulaire  qui  a  pour  siège  initial  les  espaces 
portes  et  envahit  les  parties  voisines  par  des  productions  plus  ou 
moins  abondantes.  Celles-ci  tendent  h  réunir  les  espaces  portes 
voisins  en  formant  des  prolongements  dans  les  lobules  d'une 
manière  très  irrégulière,  et  jusqu'à  englober  la  plupart  des  veines 
sus-hépatiques  dans  les  cas  plus  ou  moins  intenses.  Elles  consti- 
tuent ensuite  des  travées  ou  plaques  scléreuses  aux  dépens  du 
tissu  glandulaire  qui  persiste  sous  la  forme  d'îlots  de  dimensions 
très  variables.  Tantôt  ces  îlots  paraissent  nettement  circonscrils 
par  des  bandes  scléreuses  en  donnant  lieu  à  la  variété  décrite  sous  le 
nom  de  cirrhose  annulaire,  et  tantôt  on  dit  qu'il  s'agit  d'une  cirrhose 
diffuse  lorsque  la  sclérose  paraît  dissocier  les  trabécules;  ces  deux 
dispositions  pouvant  se  présenter  sur  les  divers  points  d'une  même 
préparation.  En  tout  cas,  les  éléments  glandulaires  semblent  bien 
disparaître  graduellement  pour  faire  place  aux  productions  nou- 
velles sous  la  forme  d'un  tissu  scléreux,  blanchâtre,  dans  lequel  se 
trouvent  des  éléments  de  nouvelle  formation  à  l'état  diffus  ou  sous 
des  formes  particulières.  Mais  il  faut  pousser  plus  loin  les  investiga- 
tions pour  chercher  à  se  rendre  compte  comment  sont  produites  les 
nouvelles  formations  et  comment  disparaissent  les  anciennes. 

Tout  d'abord  nous  devons  déterminer  en  quoi  consistent  les  élé- 
ments constitutifs  des  travées  et  plaques  scléreuses  pour  nous 
rendre  compte  de  leur  mode  de  production. 

Sur  divers  points  des  préparations,  on  peut  voir  des  cellules  qui 
semblent  partir  des  espaces  portes  ou  des  travées  déjà  existantes, 
pour  se  répandre  à  la  fois  dans  plusieurs  espaces  intertrabé- 
culaires,  en  formant  comme  un  réseau  irrégulier  à  petites  mailles, 
dont  les  extrémités  tendent  à  s'enfoncer  dans  le  tissu  glandulaire, 
souvent  à  la  rencontre  d'autres  prolongements  ayant  pour  origine 
des  parties  similaires  voisines.  Sur  d'autres  points,  c'est  le  coin 
cellulaire  précédemment  décrit,  partant  d'un  espace  porte,  et  péné- 
trant dans  le  tissu  glandulaire  avec  plusieurs  rangées  de  cellules 
jeunes,  à  noyaux  bien  colorés.  Tantôt  celles-ci  sont  pressées  les  unes 
contre  les  autres,  en  prenant  plus  ou  moins  la  disposition  fusi- 
fonne,  et  tantôt  elles  se  détachent  sur  un  stroma  blanchâtre,  par- 
fois très  accusé.  Des  travées  ainsi  constituées  réunissent  des  espaces 
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Variétés  de  la  cirrhose  hépatique.  —  A  ces  aspects  variés  du  foie  cir- 
rhotique  correspondent  des  modifications  histologiques  également 
variables  et  qui  ont  fait  admettre  plusieurs  variétés  de  cirrhose, 
auxquelles  on  a  attribué  non  seulement  des  causes  diverses,  mais 
encore  des  processus  différents.  C'est  ainsi  que  les  auteurs  décrivent 
une  cirrhose  veineuse  porte  et  sus-hépatique,  ainsi  qu'une  cirrhose 
biliaire,  en  supposant  que  les  lésions  ont  pour  origine,  soit  les 
branches  de  la  veine  porte,  soit  celles  des  veines  sus-hépatiques, 


de  ftat 


ou  encore  ces  deux  sortes  de  veines  à  la  fois,  sous  le  nom  de  cir- 
rhose bi-veineuse,  soit,  enfin,  les  canalicules  biliaires  sous  le 
nom  de  cirrhose  biliaire  ou  hypertrophique.  Or,  si  l'examen 
microscopique  montre  des  altérations  ou  des  productions  très 
variées  dans  les  divers  cas  que  Ion  a  l'occasion  d'observer,  on  peut 
constater,  néanmoins,  qu'il  s'agit  toujours  de  modifications  anor- 
males du  lissu  hépatique,  seulement  plus  ou  moins  accentuées  et 
étendues,  et,  par  conséquent,  de  même  nature,  comme  nous  espé- 
rons le  démontrer  par  l'examen  des  principales  variétés  de  cirrhose. 
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mité  d'un  gros  tractus  scléreux  (fig.  75).  Mais,  nous  le  répétons, 
la  plupart  des  veines  sus-hépatiques  finissent  par  être  envahies 
dans  les  scléroses  intenses,  et  c'est  ce  qui  a  fait  croire  à  une  sclé- 
rose veineuse  ou  bi-veineuse  qui  ne  saurait  être  admise,  puisqu'il 
ne  s'agit  que  d'un  envahissement  secondaire  de  ces  veines  et 
jamais  d'une  altération  primitive.  Le  schéma  de  M.  Sabourin  se 
rapporte  à  des  cas  où,  comme  sur  la  figure  68,  on  trouve,  au 
milieu  d'une  portion  de  substance  glandulaire  limitée  par  des  tractus 
plus'ou  moins  épais  de  sclérose,  un  petit  espace  porte  relative- 


ment peu  altéré,  mais  encore  non  indemne.  Nous  reviendrons  du 
reste  sur  celle  question. 

Les  nouvelles  productions,  commençant  au  niveau  des  espaces 
portes  et  pénétrant  dans  le  tissu  inlertrabéculaire.  ne  refoulent  pas 
cependant  les  trabécules,  mais  se  substituent  à  elles.  Déjà,  sur  les 
bords  des  espaces  portes  et  des  travées  scléreuses  qui  en  parlent, 
on  peut  voir  les  trabécules  hépatiques  saines  ou  graisseuses;  mais 
elles  n'offrent  pas  d'altération  spéciale,  et  parfois  i!  semble  même 
que  leurs  éléments  sont  plus  volumineux,  comme  s'ils  devaient 
-uppléer  les  parties  voisines  détruites.  Néanmoins  le  tissu  scléreux 
tend  h  les  envahir  pour  se  substituer  à  eux,  ainsi  qu'il  est  arrivé 
'léjà  pour  les  points  qu'il  occupe. 
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de  canaliculcs  plus  petits,  dont  quelques-uns  sont  tapissés  d'un 
épithélium  cylindrique  bien  caractérisé,  remplissant  leur  lumière, 
et  sont  également  entourés  de  jeunes  cellules,  tandis  que  d'autres 
sont  à  peine  reconnaissantes  et  paraissent  prendre  naissance  au 
milieu  d'un  groupe  déjeunes  cellules.  L'un  d'eux,  coupé  oblique- 
ment, est  formé  par  un  amas  longitudinal  de  cellules.  Les  canalt- 
cuies  les  plus  apparents  du  groupe  se  détacbent  aussi  nettement 
sur  le  stroma  blanchâtre,  infiltré  de  petites  cellules  fusiformes  dont 
ils  sont  entourés,  tandis  que  les  autres  se  trouvent  au  sein  d'un 


Fio.  67.  —  Autre  espace  porte  sclérosé  se  rapportant  à  la  même  préparation  que  la 
«"■"■e  précédente,  montrant  des  lésions  semblables  de  cet  espace, et  des  prolongements 
/alement  altérés  avec  une  ittrch-irge  graisseuse 
sqttels  se  trouve  une  veine  sus-hépatique  saine. 


qui  le  relient  à  des  espaces  v. 
des  éléments  glandulaires,  au 


hyperpla» 


Imo   ^pai: 


amas  cellulaire.  Un  autre  groupe  de  petits  canalicules  est  situé 
au-dessous  du  gros  canalicule  et  à  une  distance  un  pfcu  plus 
grande  que  le  précédent,  mais  il  se  présente  dans  les  mêmes 
conditions.  On  peut  encore  constater  la  présence  d'un  canalicule 
isolé,  situé  un  peu  plus  bas. 

Beaucoup  de  cellules  à  noyaux  bien  colorés  sont  également 
disséminées  dans  l'espace  porte.  Mais  ça  et  là,  et  principalement 
sur  les  bords  en  rapport  avec  la  substance  glandulaire,  on  voit 
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nouvelle  formation.  On  voit  aussi  qu'il  existe  des  canalicules 
biliaires  anciens  dont  les  cellules  épithéliales  sont  plus  ou  moins 
modifiées  et  en  général  en  harmonie  avec  les  jeunes  cellules  voi- 
sines. Enfin  Ton  trouve  un  grand  nombre  de  néocanal icu tes 
biliaires  reconnaissables  a  la  disposition  des  cellules  encore  plus 
analogues  aux  jeunes  cellules  disséminées  à  la  périphérie,  lesquelles 
laissent  à  leur  centre  une  lumière  très  manifeste  sur  les  coupes 


w^^^&^Ê'SS^Ét 
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Fio.   ifi.  —  Sclérose  hépatique  intente  se  substituant  au-r  tabules  glandulaires 

en  voie  île  disparition. 

i  (.J.,  îloli   (fl»ndul»ir*i  m  voie   de   disparition    au  milieu  d'une  lïrpe  plaque  do  sclérose 


longitudinales  comme   sur  celles  qui  sont  transversales.  Parfois 
même  on  remarque  la  bifurcation  d'un  néocanal icule. 

Mais  ces  canalicules  n'existent  pas  seulement  dans  les  espaces 
inlerlo bulaires,  ils  s'étendent  encore  au  niveau  des  tlots  glandu- 
laires en  voie  de  disparition  et  dont  il  ne  reste  plus  que  de  très 
minimes  parties.  Ce  qui  semble  bien  indiquer  qu'il  s'agit,  non  de 
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grand  nombre.  C'est  qu'il  s'agit  d'espaces  portes  modifiés  par 
l'inflammation,  dont  les  vaisseaux  sont  obljtérés  en  partie  ou  en 
totalité,  comme  on  peut  le  reconnaître  sur  les  plus  larges  espaces, 
mais  qui  ne  sont  guère  appréciables  sur  les  plus  petits,  en  raison 
de  leur  compression  et  de  l'accumulation  des  cellules  nouvelles. 
Celles-ci  contribuent  a  masquer  plus  ou  moins  la  constitution  de 


ces  parties,  au  point  même  que  parfois  on  ne  voit  plus  que  quelques 
amas  cellulaires  de  nouvelle  formation  sur  une  plaque  blanchâtre. 
Le  tissu  glandulaire,  contenu  dans  les  mailles  du  réticulum 
sous  forme  d'ilôts,  parait  sain  ou  graisseux.  Dans  ce  dernier  cas,  il 
s'agit  de  surcharge  graisseuse  et  non  d'une  dégénérescence  ;  car 
les  cellules  sont  plus  volumineuses,  et  il  est  même  à  remarquer 
que  la  sclérose  est  en  général  moins  accusée  à  leur  niveau;  ce  qui 
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d'une  portion  de  trabécules  comprenant  plusieurs  cellules  qui  dispa- 
raîtraient graduellement  en  cédant  la  place  à  déjeunes  cellules  plus 
petites  et  plus  nombreuses.  Ce  qui  tendrait  à  le  faire  croire,  c'est 
que  les  jeunes  amas  cellulaires  ont  assez  souvent  une  teinte  qui  se 
rapproche  de  celle  des  cellules  hépatiques,  dont  quelques-unes  aussi, 
sur  les  bords  de  l'îlot  glandulaire,  sont  parfois  isolées  par  de  petites 
travées  scléreuses  interstitielles,  de  telle  sorte  qu'il  faut  un  examen 
très  attentif  pour  distinguer  lamas  cellulaire  jeune  de  celui  qui  appar- 
tient à  des  productions  anciennes.  Cependant,  on  peut  parfois  con- 
stater la  formation  de  jeunes  amas  glandulaires  très  manifestement 
au  niveau  du  coin  cellulaire  engagé  entre  les  trabécules;  et  dès  lors 
il  est  assez  rationnel  d'admettre  qu'il  en  est  encore  ainsi,  même 
lorsque  les  amas  jeunes  et  anciens  sont  accolés.  Du  reste,  c'est 
avec  les  nouvelles  cellules  que  les  tractus  cellulaires  sont  formés 
puisqu'on  les  voit  en  plus  grand  nombre  plutôt  à  une  certaine  dis- 
tance des  îlots  glandulaires  et  surtout  dans  les  espaces  portes.  Enfin, 
il  ne  faut  pas  oublier  que  les  lésions  initiales  consistent  toujours 
dans  la  pénétration  déjeunes  cellules  le  long  des  espaces  intertra- 
béculaires,  comme  on  peut  le  constater  plus  ou  moins  nettement 
dans  tous  les  cas. 

Il  est  à  noter,  d'autre  part,  que  les  cellules  des  îlots  glandulaires 
sont  ordinairement  saines  ou  graisseuses,  sans  altération  destruc- 
tive préalable  dans  les  cas  auxquels  il  est  fait  allusion,  comme  on 
le  voit  sur  la  figure  76,  où  les  derniers  vestiges  du  tissu  hépatique 
semblent  présenter  une  résistance  remarquable  aux  lésions  des- 
tructives. Cependant,  on  peut  observer  parfois,  près  des  points  de 
pénétration  des  jeunes  cellules  dans  l'îlot  glandulaire,  que  le  proto- 
plasma de  quelques  cellules  anciennes  est  décoloré  ou  diminué  de 
volume  aux  dépens  des  nouvelles  cellules  avec  lesquelles  elles  se 
trouvent  en  rapport  immédiat.  Mais  encore  ces  altérations  sont-elles 
rarement  bien  appréciables  et  voit-on  sur  la  plupart  des  points 
seulement  la  substitution  des  éléments  jeunes  aux  anciens  et 
constamment  avec  des  productions  interstitielles  plus  ou  moins 

abondantes. 

Il  arrive  parfois  qu'on  aperçoit  peu  de  cellules  dans  le  tissu  de 
sclérose  qui  se  présente  sous  l'aspect  de  plaques  ou  de  bandes  blan- 
châtres et  encore  bien  souvent  de  travées  diffuses  mettant  plutôt  en 
évidence  des  portions  de  trabécules  constituées  par  des  amas  cel- 
lulaires anciens.  Ceux-ci  ne  doivent  pas  être  confondus  avec  les 
amas  de  jeunes  cellules,  rares  dans  ces  cas.  Tantôt  ces  anciennes 
cellules  sont  d'aspect  h  peu  près  normal  ou  graisseux,  tantôt  on  en 
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de  larges  | plaques  sclérosées.  Celles-ci  sont  riches  en  cellules  et 
les  néoformations  y  abondent  au  fur  et  à  mesure  que  disparaissent 
les  portions  glandulaires  aux  dépens  desquelles  elles  sont  mani- 
festement formées,  comme  on  peut  le  voir  sur  la  ligure  C9  qui 
appartient  a  une  cirrhose  annulaire  avec  production  scléreuse 
intensive  sur  certains  points.  Mais  la  sclérose  peut  encore  offrir,  en 
même  temps,  comme  dans  ce  cas,  une  diffusion  des  lésions  sur 
d'autres  points.  Il  est  possible,  en  effet,  de  rencontrer  des  tractus 
plusjdéliés  et  même  linéaires,  formant  de  petites  mailles  i [régulières, 


nulaire  très  intente  avec  pwduction  abondante  île  néocani 
entairei  et  réduction  du  (issu  glandulaire  à  de  petits  lobu 
l  disséminés  dans  le  tissu  de  nouvelle  formation. 


qui  relient  deux  portions  voisines  de  gros  tractus,  ou  même  s'éten- 
dent à  travers  la  plus  grande  partie  ou  la  totalité  d'un  îlot  glandu- 
laire. Ces  productions  constituent  ainsi  une  sclérose  diffuse,  sous 
la  forme  d'un  fin  réticulum  intertrabéculaire  a  mailles  plus  ou 
moins  étroites  qui  enserrent  seulement  un  petit  nombre  de  cellules. 
Dans  certains  cas,  cette  forme  diffuse  de  la  sclérose  existe  ii  un 
degré  très  prononcé  et  manifestement  prédominant  en  même 
temps  que  les  autres  lésions  scléreuses;  de  telle  sorte  qu'on 
trouve  dans  les  grandes  mailles  du  réticulum  formé  par  les  gros 
tractus   fibroïdes   un    autre   réticulum    a    travées   plus    ou   moins 
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des  anciens  espaces  portes,  mais  encore  çà  et  là,  principalement 
au  niveau  des  points  où  les  formations  cellulaires  sont  le  plus 
abondantes,  de  fins  vaisseaux  qui  sillonnent  la  préparation  sur  une 
assez  grande  étendue,  en  présentant  parfois  des  subdivisions  termi- 
nales. On  voit  assez  nettement  la  lumière  étroite  de  ces  vaisseaux, 
dont  les  parois  sont  représentées  de  chaque  côlé  par  une  succession 
de  cellules  fusiformes  longitudinalement  placées  bout  à  bout,  et 
près  desquelles  se  trouvent,  en  dehors,  des  cellules  rondes  formant 
comme  une  double  rangée  le  long  des  premières,  et  paraissant 
même,  sur  certains  points,  plutôt  fusiformes  et  perpendiculaires  à 
la  direction  longitudinale  des  vaisseaux  (fi g.  76).  C'est  au  point 
que  Ton  peut  se  demander  si,  au  lieu  de  capillaires  de  nouvelle 
formation,  entourés  de  cellules,  il  ne  s'agit  pas  plutôt  de  véritables 
artérioles,  de  capillaires  artériels? 

Ce  qu'il  y  a  de  positif,  c'est  que  nous  avons  trouvé  constamment 
ces  vaisseaux,  avec  cette  disposition,  et  même  en  assez  grand 
nombre,  dans  tous  les  cas  de  productions  cellulaires  intenses  ayant 
donné  lieu  à  la  formation  de  nombreux  néocanalicules  et  amas 
cellulaires  au  sein  de  larges  plaques  scléreuses,  lorsque  celles-ci 
avaient  paru  se  développer  rapidement  aux  dépens  du  tissu  glan- 
dulaire, dont  les  flots  se  trouvaient  ainsi  de  plus  en  plus  réduits 
et  tendaient  à  disparaître.  Tandis  que  les  vaisseaux  de  nouvelle 
formation  se  présentent  tout  autrement  dans  les  autres  variétés 
de  cirrhoses,  même  avec  des  scléroses  étendues,  mais  où  Ton 
trouve  peu  de  cellules,  où  finit  par  prédominer  la  stase  sanguine 
et  où  il  y  a,  par  conséquent,  moins  d'activité  productive  aug- 
mentée que  dans  les  cas  précédents. 

Déductions  relatives  à  l'étude  de  l'inflammation  du  foie. 

L'étude  des  altérations  du  foie  dans  les  diverses  variétés  de 
cirrhose  montre  bien  les  conditions  dans  lesquelles  ont  lieu  les 
phénomènes  de  néoproduction,  de  bouleversement  et  de  disparition 
des  éléments  anciens  de  l'organe.  Elle  permet  notamment  de  se 
rendre  compte  des  lésions  initiales  et  de  l'enchaînement  de  celles 
qui  leur  succèdent  dans  toutes  les  variétés  d'inflammation  qu'on 
peut  rencontrer.  On  arrive  ainsi  à  la  conclusion  que  toutes  ces 
lésions  sont  sous  la  dépendance  des  troubles  de  nutrition  de 
l'organe  qui  persiste  avec  des  modifications  plus  ou  moins  pro- 
fondes dues  à  ces  troubles,  comme  dans  toutes  les  inflammations 
des  autres  organes. 

AXAT.   TIUFIER.  21 
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On  a  vu  que  dans  les  cirrhoses,  les  premières  lésions  se  remar- 
quent toujours  au  niveau  des  espaces  portes  et  qu'elles  consistent 
dans  une  hyperplasie  cellulaire  plus  ou  moins  prononcée,  qui 
coexiste  avec  des  oblitérations  artérielles.  On  trouve  les  petites 
artères  complètement  oblitérées  et  les  artères  plus  grosses  en  voie 
d'oblitération,  tout  comme  dans  les  inflammations  du  rein,  où  nous 
avons  déjà  fait  ressortir  l'importance  de  ces  lésions.  Celte  concor- 
dance dans  la  détermination  des  lésions  initiales  sur  ces  deux 
organes  renforce  l'opinion  que  nous  avons  précédemment  émise 
sur  l'origine  des  néoproductions  consécutives  à  ces  oblitérations. 
Lorsqu'elles  portent  à  la  fois  sur  de  nombreuses  artérioles  et  sur 
de  gros  troncs,  il  y  a  aussi  production  d'infarctus.  Mais,  h  notre 
connaissance,  ce  phénomène  ne  se  produit  dans  le  foie  que  sous 
Tinfluence  de  la  syphilis.  11  en  sera  question  à  propos  des  inflam- 
mations de  celte  nature.  (Voir  p.  614.)  Dans  les  cirrhoses  proprement 
dites,  il  s'agit  seulement  de  lésions  disséminées  à  tout  l'organe, 
quoique  à  des  degrés  différents  sur  les  diverses  parties,  et  qui 
peuvent  avoir  pour  origine  des  infections  diverses,  mais  surtout 
l'infection  tuberculeuse.  Toutefois  ces  lésions  n'acquièrent  une 
importance  suffisante  pour  leur  faire  donner  le  nom  de  cirrhose  que 
sous  l'influence  simultanée  ou  consécutive  des  boissons  alcooliques. 

Puisque  l'on  trouve  constamment  les  artérioles  oblitérées  au 
niveau  des  espaces  portes  qui  sont  le  siège  des  premières  lésions 
inflammatoires,  il  y  a  toutes  probabilités  pour  qu'elles-mêmes  ou 
les  capillaires  qui  leur  font  suite  aient  été  le  point  de  départ  des 
altérations  résultant  des  causes  habituelles  de  la  maladie,  soit  par 
l'altération  de  leur  endothélium,  soit  par  celle  des  éléments  du 
sang  à  ce  niveau,  où  la  circulation  doit  être  assez  brusquement 
ralentie. 

De  r oblitération  de  ces  artérioles  résulte,  au  niveau  des  espaces 
portes,  des  dilatations  vasculaires,  et  de  r  hyperplasie  cellulaire, 
sous  la  forme  d'amas  cellulaires  d'aspect  lymphoide  et  de  cellules 
disséminées  principalement  autour  des  vaisseaux  et  des  canalicnles 
biliaires.  A  mesure  que  l'inflammation  augmente,  ces  cellules 
envahissent  les  espaces  intertrabéculaires  à  des  degrés  de  plus  en 
plus  prononcés,  en  donnant  lieu  aux  diverses  productions  scléreuses. 

Ce  qui  attire  ensuite  l'attention  :  c'est,  f hyperplasie  qui  se  mani- 
feste au  niveau  et  au  pourtour  des  canalicnles  biliaires,  et  les 
rend  plus  apparents,  avec  un  plus  grand  nombre  de  cellules,  dont 
les  noyaux  sont  bien  colorés,  impliquant  l'augmentation  des 
phénomènes  de  nutrition  et  de  production  de  ces  éléments;  c'est, 
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lorsque  le  tissu  périphérique  est  profondément  modifié,  la  modi- 
fication concomitante  des  cellules  épithéliales,  en  rapport  d'analogie 
avec  celles  qui  se  trouvent  dans  le  stroma  périphérique;  enfin  c'est, 
lorsque  les  néoproductions  deviennent  plus  intenses,  la  formation 
des  canalicules  rudimentaires  au  sein  des  productions  cellulaires 
nouvelles. 

Ces  divers  phénomènes  montrent  bien  que  l'hyperproduction 
cellulaire  résultant  des  modifications  apportées  à  la  circulation  a 
d'abord  pour  effet  d'augmenter  les  actes  normaux  qui  assurent  la 
nutrition  et  la  rénovation  des  cellules  dans  les  canalicules  biliaires, 
au  fur  et  à  mesure  de  leurs  transformations  ;  puis  que  les  mêmes 
actes  se  continuent  plus  ou  moins  modifiés  par  l'augmentation 
des  productions  où  Ton  peut  constater  l'analogie  des  cellules 
de  l'épithélium  avec  celles  de  la  périphérie,  prouvant  bien  leur 
nature;  enfin  qu'à  un  degré  plus  accusé,  il  y  a  même  des  for- 
mations nouvelles  de  canalicules  sous  une  forme  rudimentaire, 
comme  on  le  voit  dans  le  rein  pour  les  tubuli  et  comme  on 
l'observe  pour  tous  les  tissus  glandulaires  de  nouvelle  formation. 

Ce  sont  toujours  les  parties  les  plus  simplement  constituées  et 
qui  sont  habituellement  le  siège  de  productions  épithéliales  abon- 
dantes, au  fur  et  à  mesure  qu'elles  sont  éliminées,  qui,  dans  l'in- 
flammation, présentent  ces  phénomènes  d'hyperproduction,  puis  de 
modifications  plus  ou  moins  prononcées  et  auxquelles  se  rapportent 
les  néoproductions,  comme  cela  a  lieu  pour  les  canalicules 
biliaires.  Encore  sont-elles  bien  différentes  des  productions  nor- 
males en  raison  des  modifications  apportées  à  la  structure  de 
l'organe,  et  des  conditions  différentes  dans  lesquelles  se  trouvent 
les  matériaux  de  construction.  Il  est  cependant  évident  qu'il  s'agit 
d'un  organe  dont  les  phénomènes  de  nutrition  et  de  production 
cellulaires  se  continuent,  seulement  avec  des  troubles  plus  ou 
moins  considérables. 

Il  est  vrai  que  les  trabécules  ne  sont  guère  modifiées  et  ne  se 
reproduisent  pas  lorsqu'elles  ont  été  détruites.  Mais  cela  tient 
vraisemblablement  à  leur  structure  et  aux  conditions  dans  les- 
quelles sfopère  leur  nutrition. 

Au  début  des  inflammations,  sous  l'influence  des  premières  mani- 
festations de  l'hyperproduction  cellulaire,  on  voit  parfaitement  que 
les  noyaux  des  cellules  hépatiques  sont  mieux  colorés  et  parais- 
sent plus  nombreux.  Mais  comme  les  anciennes  cellules  persistent 
en  raison  de  leur  constitution,  il  en  résulte  qu'il  ne  se  produit  pas 
de  changement  notable  à  leur  niveau,  tant  que  leur  structure  n'est 
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pas  altérée  et  que  le  réseau  capillaire  n'est  pas  modifié.  Lorsque  ce 
dernier  est  atteint  par  les  nouvelles  productions  conjonctives,  tou- 
jours interstitielles,  il  s'ensuit,  pour  les  cellules,  des  troubles  de 
nutrition  d'où  résulte  leur  disparition  graduelle,  insensible,  à 
mesure  que  les  nouveaux  éléments  s'infiltrent  en  dissociant  peu  à 
peu  les  cellules,  et  en  présentant  une  activité  augmentée  de  la 
nutrition.  C'est  ce  qui  explique  à  la  fois  les  néoproductions  plus 
abondantes  et  l'enlèvement  des  déchets. 

Dans  d'autres  cas  où  cette  activité  semble  ralentie,  après  la 
formation  d'une  sclérose  qui  a  cependant  déjà  produit  de  grands 
désordres  dans  le  tissu  glandulaire,  on  voit  des  amas  cellulaires 
anciens,  dont  la  nutrition  n'est  plus  assurée,  subir  la  dégénérescence 
granulo-graisseuse.  Celle-ci  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  sur- 
charge graisseuse  du  foie  si  communément  rencontrée  dans  les 
diverses  variétés  de  cirrhoses  à  tous  les  degrés,  et  qui  semble 
plutôt  en  rapport  avec  les  phénomènes  productifs,  c'est-à-dire  avec 
tout  le  contraire  de  ceux  de  dégénérescence  par  nutrition  insuffisante. 

Si  les  points  où  les  cellules  hépatiques  présentent  de  la  sur- 
charge graisseuse  sont  moins  envahis  par  la  sclérose,  cela  peut 
être  rationnellement  attribué  à  la  compression  qui  en  résulte  pour 
les  vaisseaux  et  à  l'espace  qui  est  ainsi  limité  pour  rétablissement 
des  nouvelles  productions.  C'est,  en  effet,  avec  un  foie  plus  ou 
moins  gras  qu'on  observe  ordinairement  la  cirrhose  cloutée.  Les 
tractus  scléreux  y  sont  plus  déliés  et  la  disparition  des  grosses 
cellules  surchargées  de  graisse  semble  plus  difficile.  Il  y  a  du 
reste  à  ce  niveau  des  productions  cellulaires  moins  abondantes. 
C'est  pourquoi  les  cirrhoses  latentes  et  celles  de  longue  durée, 
probablement  aussi  celles  dites  curables  ou  tout  au  moins  capables 
de  donner  aux  malades  des  répits  plus  ou  moins  longs,  doivent  se 
rapporter  à  cette  catégorie  de  lésions  inflammatoires  avec  surcharge 
graisseuse  du  foie.  Néanmoins  lorsque  la  sclérose  est  intense,  on 
voit  les  points  graisseux  en  voie  de  disparition  de  la  môme  manière 
que  les  cellules  voisines  non  graisseuses,  c'est-à-dire  graduellement 
et  insensiblement  jusqu'à  ce  qu'il  ne  persiste  plus  qu'une  gout- 
telette graisseuse,  puis  aucun  vestige  des  éléments  cellulaires 
anciens. 

L'agent  de  cette  destruction  des  éléments  propres  du  foie  réside 
dans  l'hyperplasie  cellulaire  qui  a  lieu  au  sein  du  tissu  conjonctif, 
d'abord  des  espaces  portes,  puis  du  tissu  inlertrabéculaire,  d'une 
manière  plus  ou  moins  abondante  et  irrégulière,  de  manière  à  divi- 
ser le  tissu  glandulaire  en  îlots  de  volume  variable  comprenant 
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des  portions  inégales  d'un  ou  de  plusieurs  lobules  hépatiques, 
ordinairement  avec  engloblement  de  la  plupart  des  veines  sus-hépa- 
tiques lorsque  les  lésions  sont  très  prononcées. 

Il  en  résulte  d'abord  des  troubles  profonds  dans  le  système  vascu- 
laire  dont  les  petits  vaisseaux  échappent  à  l'examen,  mais  se  révè- 
lent suffisamment  par  l'accumulation  de  nouvelles  productions  qui 
modifient  forcément  la  structure  du  tissu,  et  par  l'état  des  vaisseaux 
plus  volumineux. 

Déjà  on  a  vu  que  les  petites  artères  sont  oblitérées  et  que  les 
plus  grosses  sont  le  siège  d'une  endartérite  tendant  également  à 
produire  leur  oblitération,  lorsque  les  altérations  deviennent  plus 
considérables,  soit  par  le  fait  de  la  continuation  des  productions 
inflammatoires  artérielles,  soit  par  suite  de  l'inflammation  péri- 
phérique. On  peut  même  se  demander  si  ce  n'est  pas  cette  dernière 
qui  est  la  cause  de  l'oblitération  des  petites  artères  en  supposant 
que  le  point  de  départ  des  altérations  se  trouve  au  niveau  des 
capillaires.  Mais  les  artérioles  sont  si  vite  prises,  que  ce  ne  pour- 
rait être  que  sur  un  point  rapproché  d'elles  et  que  cela  ne  saurait 
rien  changer  au  mode  de  production  de  l'hyperplasie  cellulaire, 
laquelle  résulte  toujours  des  dilatations  vasculaires  collatérales  et 
en  amont.  Donc  parmi  les  vaisseaux  facilement  appréciables  à 
l'examen  microscopique,  ce  sont  les  artérioles  qu'on  trouve  d'abord 
oblitérées  ou  qui  sont  le  siège  d'une  inflammation  avec  tendance  à 
l'oblitération  lorsqu'elles  sont  volumineuses. 

Mais  les  veines  participent  aussi  à  l'inflammation  et  montrent 
la  même  tendance,  déjà  dans  les  cas  les  plus  légers  pour  les  veines 
portes,  et  aussi  pour  les  veines  sus-hépatiques  lorsque  les  alté- 
rations augmentent,  jusqu'au  point  où  l'on  a  de  la  peine  à  recon- 
naître les  plus  gros  vaisseaux  complètement  ou  incomplètement 
oblitérés;  tandis  que  les  vaisseaux  moyens  ou  petits  n'ont  laissé 
aucune  trace  dans  le  tissu  complètement  bouleversé  par  les  abon- 
dantes productions  cellulaires  et  la  formation  des  trac  tu  s  et  plaques 
de  sclérose,  au  niveau  desquels  on  trouve  seulement  des  vaisseaux 
de  nouvelle  formation  en  quantité  très  variable. 

Ces  néoproductions  vasculaires  se  rencontrent  constamment  avec 
les  néoproductions  cellulaires;  les  unes  et  les  autres  résultant  des 
oblitérations  vasculaires,  lesquelles  ont  augmenté  la  pression  san- 
guine collatérale  et  ont  dû  donner  lieu  à  la  diapédèse  qui  les  a 
engendrées  simultanément. 

Mais  si  l'interprétation  des  phénomènes  est  assez  facile  au  début 
des  altérations  consécutives  à  l'oblitération  d'une  artériole,  il  n'en 
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est  plus  de  même  aux  périodes  plus  avancées  où  les  néoproductions 
ont  modifié  complètement  le  tissu,  en  atteignant  forcément  les 
capillaires  et  les  autres  vaisseaux  voisins  plus  volumineux,  notam- 
ment les  veines  qui  sont  très  facilement  affectées  et  oblitérées  secon- 
dairement. Cette  oblitération  contribue  beaucoup  h  la  production 
d'une  sclérose  intense  et  diffuse  encore  bien  plus  dans  le  tissu  hépa- 
tique que  dans  les  autres  tissus  en  raison  du  rôle  rempli  par  les 
vaisseaux  portes. 

Les  nouvelles  conditions  de  nutrition  pour  les  éléments  anciens 
et  nouveaux  deviennent  excessivement  compliquées  et  variables, 
suivant  toutes  les  possibilités  d'oblitérations  vasculaires  et  de 
création  de  vaisseaux  nouveaux,  dans  les  diverses  variétés  de 
cirrhoses  et  jusque  dans  les  divers  points  d'un  môme  cas.  Tout 
ce  que  Ton  peut  dire,  c'est  que  les  phénomènes  de  disparition 
graduelle  du  tissu  ancien,  et,  h  un  plus  haut  degré,  ceux  de  dégé- 
nérescence granulo-graisseuse,  sont  toujours  en  rapport  avec  une 
diminution  de  la  nutrition  à  ce  niveau;  tandis  que  les  phénomènes 
productifs  sont  d'autant  plus  intenses  que  la  circulation  et  la 
nutrition  sont  plus  actives.  Mais  c'est  surtout  l'augmentation  plus 
ou  moins  considérable  de  ces  phénomènes  qui  est  la  cause  des 
troubles  apportés  graduellement  dans  la  structure  du  tissu  normal 
dont  la  nutrition  est  alors  entravée  au  fur  et  à  mesure  des  produc- 
tions nouvelles. 

On  peut  ainsi  se  rendre  un  compte  très  exact  de  toutes  les  produc- 
tions anormales  observées  dans  les  cirrhoses.  Elles  dérivent  toutes 
des  modifications  produites  dans  les  phénomènes  de  nutrition,  qui 
continuent  seulement  à  se  produire  d'une  manière  plus  ou  moins 
anormale,  et  l'on  voit  persister  à  l'état  rudimentaire  les  éléments 
propres  encore  susceptibles  de  vivre  au  sein  du  tissu  profondément 
bouleversé. 

On  a  vu  aussi  que  les  lésions  initiales  sont  toujours  les  mêmes, 
quels  que  soient  les  troubles  concomitants  des  veines  sus-hépatiques 
ou  des  voies  biliaires  auxquels  les  auteurs  rattachent  l'origine 
de  certaines  cirrhoses,  en  supposant,  à  tort  selon  nous,  qu'il  en 
résulte  des  formes  particulières  de  cirrhose,  ayant  des  localisations 
différentes. 

Ainsi  on  admet,  du  moins  en  France,  sinon  que  la  plupart  des 
cirrhoses  ont  pour  siège  les  veines  sus-hépatiques,  comme 
M.  Sabourin  en  a  proposé  le  schéma,  mais  qu'il  existe  une  variété 
de  cirrhose  dite  bi-veineuse,  où  les  veines  portes  et  sus-hépatiques 
seraie  t   simultanément  affectées,  et  une  autre  variété  dite  car- 
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diaque,  ayant  pour  siège  exclusif  les  veines  sus-hépatiques,  enfin, 
d'une  manière  à  peu  près  générale,  qu'il  existe  une  cirrhose  biliaire 
indépendante  de  la  cirrhose  commune  dite  cirrhose  portale. 
Ziegler,  qui  s'élève  avec  raison  contre  la  multiplicité  des  formes  de 
cirrhose,  admet  cependant  ces  deux  formes  et  aussi  que  l'inflam- 
mation peut  avoir  pour  origine  un  irritant  agissant  primitivement 
sur  les  veines  portes  ou  sur  les  artères  hépatiques.  Or,  toutes  ces 
distinctions  nous  paraissent  également  inadmissibles.  Non  pas  que 
les  lésions  de  ces  diverses  parties  constituantes  de  l'organe  ne 
puissent  jouer  un  rôle  dans  les  phénomènes  pathologiques,  mais 
parce  que  C inflammation  se  manifeste  dans  tous  les  cas  de  la  même 
manière. 

Nous  n'avons  jamais  pu  trouver  de  sclérose  localisée  unique- 
ment aux  veines  sus-hépatiques,  comme  elle  se  trouve  figurée  sur 
les  schémas  de  M.  Sabourin,  ni  même  chez  les  cardiaques,  comme 
certains  auteurs  l'ont  aussi  représentée.  Nous  avons  vu  seulement 
sur  un  foie  cardiaque  dont  les  veines  sus-hépatiques  et  les  capil- 
laires étaient  distendus,  et  alors  que  les  globules  sanguins  étaient 
peu  ou  pas' apparents,  un  aspect  blanchâtre  de  ces  régions,  pouvant 
à  un  faible  grossissement  faire  penser  à  un  certain  degré  de  sclérose. 
Mais  cette  impression  ne  résistait  pas  à  un  examen  attentif  avec  un 
fort  grossissement;  car  il  n'y  avait  aucune  production  cellulaire 
anormale  au  niveau  de  ces  vaisseaux  à  peu  près  vides  et  à  parois 
seulement  un  peu  épaissies  par  une  infiltration  hyaline  (fig.  73). 
C'est  cette  seule  infiltration  que  l'on  trouve  parfois  à  un  léger  degré 
au  niveau  de  la  paroi  des  veines  sus-hépatiques  remplies  de  sang 
dans  les  foies  cardiaques  et  qui  se  rapporte  aux  phénomènes  de 
stase,  comme  nous  avons  eu  l'occasion  de  le  dire,  et  non  à  ceux 
d'inflammation. 

En  effet,  la  simple  dilatation  des  vaisseaux  en  général,  des 
veines  sus-hépatiques  et  des  capillaires  interlobulaires  en  parti- 
culier, ne  suffit  pas  pour  déterminer  de  l'inflammation,  comme 
on  peut  s'en  assurer  en  examinant  la  plupart  des  foies  cardiaques 
consécutifs  aux  troubles  déterminés  par  l'hypertrophie  du  cœur 
avec  ou  sans  lésion  orificielle,  et  dans  les  cas  de  maladie  bleue  par 
communication  des  deux  cœurs.  Il  en  est  de  même  pour  les  dilata- 
tions vasculaires  du  rein  dit  aussi  cardiaque  qui  ne  déterminent  pas 
de  sclérose. 

Les  vaisseaux  peuvent,  d'une  manière  générale,  supporter  des 
dilatations  très  prononcées,  sans  qu'il  en  résulte  des  altérations 
inflammatoires,  lorsque  l'obstacle  à   la  circulation  veineuse  est 
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éloigné  et  n'est  que  relatif,  le  cours  du  sang  n'étant  pas  arrêté; 
pourvu  aussi  qu'il  n'intervienne  aucune  cause  engendrant  ordinai- 
rement des  inflammations,  comme  nous  avons  cherché  à  l'établir 
précédemment.  (V.  p.  156  et  suiv.) 

Mais  les  malades  qui  se  trouvent  dans  ces  conditions  ne  sont  pas 
h  l'abri  de  l'intervention  de  quelque  cause  nocive,  et  de  la  plus  fré- 
quente, consistant  dans  une  infection  quelconque,  puis  de  l'effet  des 
boissons  alcooliques  pour  ce  qui  concerne  la  cirrhose  chez  des 
cardiaques.  Or,  dans  les  cas  de  ce  genre  (fig.  73)  la  cirrhose  débute 
comme  de  coutume  par  les  espaces  portes;  et  même,  à  un  degré 
assez  avancé,  on  trouve  encore  beaucoup  de  veines  sus-hépatiques 
indemnes,  alors  que  tous  les  espaces  portes  sont  plus  ou  moins 
affectés.  Les  veines  sus-hépatiques  ne  sont  envahies  que  gra- 
duellement par  l'extension  de  l'inflammation,  comme  dans  tous  les 
cas  de  cirrhose. 

On  ne  peut  pas  davantage  admettre  une  cirrhose  biveineuse, 
c'est-à-dire  débutant  à.  la  fois  par  les  veines  portes  et  sus-hépa- 
tiques, encore  pour  la  même  raison  qu'on  ne  voit  pas  plus  le 
début  simultané  qu'exclusif  de  la  cirrhose  par  les  veines  sus-hépa- 
tiques. Celles-ci,  quelles  que  soient  les  conditions  dans  lesquelles  se 
trouve  le  foie  enflammé,  ne  sont  jamais  envahies  que  secondai- 
rement, au  fur  et  à  mesure  de  F  extension  de  f  inflammation  à  tra- 
vers les  lobules,  par  les  néoproductions  qui  ont  toujours  débuté  par 
les  espaces  portes. 

Enfin,  c'est  une  erreur  de  dire  qu'on  ne  trouve  pas  de  veines 
sus-hépatiques  saines  dans  des  cirrhoses  bien  caractérisées,  et  que 
des  espaces  portes  non  altérés  pourront  se  rencontrer  au  milieu 
d'un  îlot  glandulaire  dont  le  pourtour  scléreux  correspondrait  aux 
veines  sus-hépatiques,  parce  que  nous  croyons  ces  assertions 
contraires  à  l'observation  des  faits. 

-  Rien  n'est  commun  comme  de  rencontrer  des  veines  sus-hépa- 
tiques tout  à  fait  indemnes  ou  à  peines  atteintes  secondairement, 
comme  sur  plusieurs  des  figures  précédentes,  pourvu  que,  d'autre 
part,  les  productions  scléreuses  ne  soient  pas  trop  considérables  et 
que,  notamment,  la  plupart  des  espaces  portes  sclérosés  soient 
encore  reconnaissables.  C'est  que,  en  effet,  la  sclérose  peut  arriver 
à  un  tel  degré  de  production  que  les  grands  espaces  seuls  aient 
laissé  quelques  traces,  tandis  que  tous  les  antres  sont  englobés 
dans  les  nouvelles  productions,  en  même  temps  que  les  veines  sus- 
hépatiques  et  une  grande  partie  du  tissu. 

C'est  surtout  dans  les  cas  de  travées  scléreuses  assez  récentes, 
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sillonnanl  un  foie  gras,  et  particulièrement  sur  les  points  donnant 
lieu  à  la  variété  de  cirrhose  dite  cloutée,  qu'on  peut  rencontrer, 
au  milieu  d'un  îlot  glandulaire,  un  petit  espace  porte  très  légère- 
ment atteint  d'hyperplasie  cellulaire  ou  de  sclérose,  relié  ou  non 
par  quelques  travées  scléreuses  à  la  bande  plus  épaisse  qui  limite 
cet  Ilot. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  l'espace  porte  qui  semble  ainsi  isolé 
est  cependant  affecté,  quoique  à  un  moindre  degré  que  les 
autres  espaces,  tandis  que  l'on  trouve  sur  la  même  préparation  des 


Fu>.  17.  —  Petit  espace  parle  isolé  manifestement  sclérosé,  quoique  à  un  moindre 
degré  que  let  espaces  portes  environnants,  probablement  en  raison  de  leurs  dimen- 
sions différentes  à  Vilal  normal. 
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veines  sus-hépatiques  absolument  indemnes  (fig.  77).  Et  encore 
cela  n'arrive  jamais  que  pour  un  très  petit  espace  noyé  pour 
ainsi  dire  au  sein  d'un  tissu  glandulaire  le  plus  souvent  gras,  où 
la  sclérose  a  peu  de  tendance  à  se  produire  à  sa  périphérie,  de 
telle  sorte  qu'il  n'est  relié  que  par  quelques  légers  tractus  aux 
autres  productions  scléreuses.  11  existe,  en  effet,  de  très  petits 
espaces  portes  à  peine  reconnaisse  blés,  surtout  lorsqu'ils  se 
trouvent  au  milieu  des  cellules  chargées  de  graisse  par  lesquelles 
ils  sont  comprimés.  Il  est  à  remarquer  aussi  qu'ils  sont  irréguliè- 
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rement  situés  et  parfois  non  loin  d'une  veine  sus-hépatique  plus 
ou  moins  volumineuse  et  cependant  tout  à  fait  saine. 

Ces  faits  que  nous  avons  pu  vérifier  bien  souvent  donnent 
l'explication  des  apparences  qui  ont  pu  faire  croire  à  la  cirrhose 
des  veines  sus-hépatiques  et  à  une  cirrhose  biveineuse;  tandis 
qu'en  somme  ils  rentrent  dans  la  règle  générale,  à  savoir  que 
l'envahissement  des  veines  sus-hépatiques  par  la  sclérose  est 
toujours  subordonné  aux  lésions  des  espaces  portes.  Celles-ci  sont 
primitives,  tandis  que  les  autres  sont  consécutives  et  ne  résultent 
que  de  l'extension  irrégulière  de  l'inflammation  à  travers  les 
lobules  du  foie  jusqu'aux  veines  sus-hépatiques,  mais,  il  est  vrai, 
parfois  assez  rapidement  dans  certaines  scléroses  diffuses,  surtout 
avec  des  productions  tuberculeuses. 

L'inflammation  débutant  par  les  espaces  portes,  on  ne  saurait 
prouver  qu'elle  a  pour  origine,  tantôt  les  veines  et  tantôt  les 
artères  qui  s'y  trouvent.  La  vérité  est  que  Y  inflammation  existe  sur 
toutes  les  parties  constituantes  de  t espace  porte  puisqu'il  y  a  sur 
tous  les  points  de  l'hyperplasie  cellulaire  ;  de  telle  sorte  qu'on 
pourrait  aussi  bien  ne  pas  se  contenter  du  début  par  les  veines  ou 
les  artères  et  y  ajouter  les  capillaires  et  le  tissu  conjonctif,  puis 
les  canalicules  biliaires  comme  le  font  encore  la  plupart  des  auteurs. 

Nous  avons  déjà  insisté  sur  ce  fait  que,  quel  que  soit  le  tissu 
affecté,  l'inflammation  n'est  jamais  localisée  à  l'un  de  ses  éléments 
constituants,  et  qu'il  y  a  participation  de  tous  ceux  qui  entrent 
dans  sa  constitution.  Les  espaces  portes  enflammés  ne  font  pas 
exception.  Là  comme  ailleurs  il  y  a  partout  de  l'hyperplasie 
cellulaire  et  cependant  le  début  des  troubles  a  dû  porter  sur  un 
point  déterminé. 

A  propos  de  l'inflammation  du  rein,  nous  avons  cherché  à  démon- 
trer qu'il  y  avait  toutes  probabilités  pour  des  lésions  initiales  sur  les 
artérioles  des  glomérules,  en  nous  basant  sur  l'analogie  des  lésions 
constatées  dans  l'inflammation  avec  celles  qui  sont  consécutives 
aux  infarctus.  Or,  à  l'examen  des  espaces  portes  au  début  de  l'in- 
flammation, nous  trouvons  aussi,  à  des  degrés  divers,  des  oblitéra- 
tions constantes  d'artérioles,  qui  concordent  avec  ce  que  nous 
avons  pu  observer  sur  le  rein,  et  qui  expliquent  dune  manière 
très  rationnelle  les  néoproductions  consécutives,  au  niveau  de  toutes 
les  parties  constituantes  de  l'espace  porte. 

11  ne  s'agit  pas  d'oblitérations  d'artères  terminales  donnant  lieu 
à  des  phénomènes  de  nécrose,  mais  seulement  d'une  exagération  de 
la  circulation  dans  les  parties  collatérales.  Elle  est  ensuite  augmen- 
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tée  par  les  troubles  dus  à  la  présence  de  nouvelles  productions  au 
sein  du  tissu  conjonctif,  et  il  en  résulte  en  définitive  une  pertur- 
bation complète  et  un  bouleversement  du  tissu. 

Parmi  ces  nouvelles  productions,  les  canalicules  biliaires  ont 
dans  tous  les  cas  la  plus  large  part,  en  raison  de  ce  qu'ils  sont 
habituellement  le  siège  d'une  production  en  rapport  avec  "*  le 
renouvellement  obligatoire  de  leurs  cellules  épithéliales,  et  que 
l'inflammation  exagère  ces  productions  pour  donner  lieu  d'abord 
à  des  cellules  plus  abondantes  dans  les  canalicules  modifiés,  puis 
à  des  néocanalicules  plus  ou  moins  rudimentaires. 

C'est  une  erreur  de  croire  que  ces  néoproductions  se  rapportent  à 
une  forme  particulière  de  cirrhose  dite  biliaire,  c'est-à-dire  dont 
l'origine  résiderait  dans  une  altération  des  voies  biliaires,  et  notam- 
ment coïnciderait  avec  leur  oblitération,  comme  on  a  cherché  à  le 
prouver  cliniquement  et  expérimentalement. 

S'il  existe  une  forme  clinique  de  cirrhose  avec  ictère  décrite  par 
Hanot  sous  le  nom  de  cirrhose  hypertrophique  (qui  est,  du  reste, 
beaucoup  plus  rare  qu'on  le  croit  généralement),  il  ne  s'ensuit 
pas  qu'elle  reconnaisse  une  pathogénie  où  l'oblitération  des  voies 
biliaires  joue  le  principal  rôle;  car  cette  oblitération  si  fréquem- 
ment observée  chez  les  malades  et  môme  expérimentalement  pro- 
duite sur  les  animaux  ne  détermine  nullement  cet  effet. 

L'abondance  des  néocanalicules  n'est  même  pas  en  rapport  avec 
l'oblitération  des  voies  biliaires,  puisque  l'on  observe  des  cas  où, 
avec  de  l'ictère,  ces  productions  sont  relativement  restreintes. 
EUes  ne  se  rapportent  pas  davantage  à  des  hypertrophies  hépa- 
tiques, car  c'est  sur  des  foies  très  atrophiés  que  nous  les  avons 
trouvées  au  plus  haut  degré  (fig.  69).  Comme  nous  l'avons  précé- 
demment indiqué  à  propos  de  l'examen  histologique  des  cas  de  ce 
genre,  l'abondance  de  toutes  les  néoproductions  cellulaires,  et  par- 
ticulièrement des  néocanalicules  biliaires,  nous  a  paru  en  rapport 
avec  celle  des  néoproductions  vasculaires  et  l'augmentation  des 
apports  nutritifs  par  le  sang.  Elle  nous  a  semblé  se  rapporter 
surtout  à  la  présence  de  nombreux  capillaires  artériels  de  nouvelle 
formation,  indiquant  une  grande  activité  de  la  circulation,  d'où  la 
tendance  aux  néoproductions  se  substituant  au  tissu  ancien  qui 
disparaît  au  fur  et  à  mesure  de  leur  établissement. 

On  peut  cependant  trouver  de  grands  lacs  vasculaires,  sans  que 
les  productions  soient  aussi  considérables;  c'est  qu'il  semble  y 
avoir  plutôt,  dans  ces  cas,  des  phénomènes  de  stase  donnant  lieu 
assez  souvent  h  des  dépôts  pigmentaires  d'origine  hématique  bien 
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différents  du  pigment  proprement  dit  siégeant  dans  les  cellules 
trabéculaires  et  dont  la  cause  de  production  est  encore  inconnue. 

Enfin,  lorsqu'on  examine  les  préparations  se  rapportant,  non 
seulement  aux  divers  cas  de  cirrhoses,  mais  encore  aux  divers 
points  d'un  même  foie  sclérosé,  on  peut  constater  que  l'intensité 
des  néoproductions  est  toujours  en  rapport  avec  celle  de  la  vascula- 
risation,  et  des  conditions  dans  lesquelles  la  nutrition  des  éléments 
peut  s'opérer. 

Il  arrive  même  que  le  foie,  après  avoir  été  le  siège  de  néopro- 
ductions plus  ou  moins  abondantes,  ne  présente  plus  une  activité 
en  rapport  avec  ces  productions.  C'est  que  très  vraisemblablement 
la  présence  de  ces  nouveaux  éléments  a  tellement  modifié  la  circu- 
lation que  la  nutrition  est  entravée  et  que  tous  les  éléments 
anciens  et  nouveaux  se  trouvent  en  souffrance,  soit  par  les  phéno- 
mènes de  stase  précédemment  indiqués,  soit  par  suite  d'un  apport 
insuffisant  du  sang.  11  en  résulte  des  phénomènes  de  dégénéres- 
cence que  l'on  peut  constater  sur  les  éléments  cellulaires  au  sein 
des  tissus  sclérosés,  et  que  l'on  ne  voit  jamais  dans  les  cas  où 
existent  les  capillaires  artériels  sur  l'importance  desquels  nous 
avons  précédemment  insisté. 

La  rétention  biliaire,  en  dehors  des  cas  d'angiocholite,  ne 
donne  lieu  qu'à  la  présence  du  pigment  biliaire  dans  les  cellules, 
de  la  manière  précédemment  indiquée,  sans  aucune  particularité 
relative  à  la  disposition  de  la  sclérose  qui  reconnaît  d'autres  causes. 

Et  même  si  les  angiocholites  suppurées  ou  non  donnent  lieu  à 
une  inflammation  siégeant  sur  les  espaces  portes,  comme  toute 
lésion  infectieuse  du  foie,  elles  ne  produisent  pas  de  cirrhose 
hypertrophique  ou  atrophique.  11  faut  encore  l'adjonction  des  bois- 
sons alcooliques  ;  car  on  ne  trouvera  jamais  une  cirrhose  de 
Laënnec  sur  un  sujet  ny ayant  bu  que  de  F  eau. 

Il  n'y  a  donc  pas  lieu  d'admettre  une  forme  de  sclérose  ayant 
pour  origine  les  voies  biliaires  et  se  comportant  d'une  manière 
particulière;  tout  en  tenant  compte  des  lésions  prédominantes  qui 
peuvent  s'y  rencontrer  sous  l'influence  de  circonstances  détermi- 
nées, mais  d'importance  secondaire  au  point  de  vue  de  la  cirrhose. 

Les  inflammations  corticales  du  foie,  celles  qui  résultent  d'une 
propagation  locale,  de  la  présence  d'un  parasite  ou  d'un  corps 
étranger,  même  d'un  traumatisme,  se  manifestent  toujours  de 
la  même  manière,  c'est-à-dire  avec  prédominance  au  niveau 
des  espaces  portes,  mais  d'une  manière  plus  ou  moins  localisée, 
tandis   que   les  lésions  sont  toujours  généralisées   dans  les   cir- 
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rhoses  proprement  dites,  parfois  seulement  avec  prédominance 
sur  certaines  portions  et  plutôt  sur  le  lobe  gauche. 

Dans  toutes  les  inflammations  spontanées  du  foie,  comme  dans 
toutes  celles  des  divers  organes,  il  n'y  a  pas  de  processus  particulier 
à  telle  ou  telle  partie  constitutive  de  l'organe.  On  ne  trouve  toujours 
que  la  tendance  à  la  persistance  des  tissus  dans  les  troubles  dégéné- 
ratifs  et  productifs,  en  rapport  avec  les  modifications  de  la  nutrition. 
Celle-ci,  s'opérant  toujours  de  la  même  manière,  ne  peut  que  pré- 
senter des  phénomènes  analogues  dans  tous  les  cas  où  elle  est 
troublée. 

Nous  avons  encore  insisté  sur  les  cirrhoses  du  foie,  comme 
sur  les  néphrites,  pour  bien  mettre  en  lumière  les  conditions 
de  production  de  ces  inflammations  qui  sont  si  fréquentes  et 
qui  ont  été  particulièrement  étudiées  par  la  plupart  des  anatomo- 
pathologistes,  afin  de  réfuter  les  erreurs  qui  nous  semblent  encore 
avoir  cours  au  sujet  de  ces  affections,  et  de  montrer,  par  les  exemples 
qu'on  a  si  souvent  sous  les  yeux,  l'application  des  lois  biologiques 
qui  doivent  toujours  servir  de  guide  dans  l'étude  de  la  pathologie. 
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Le  pancréas  est  assez  souvent  le  siège  d'une  inflammation  chro- 
nique concomitante  de  celle  du  foie  ou  sans  cette  lésion.  Elle  se 
manifeste  ordinairement  par  une  sclérose  plus  ou  moins  prononcée 
aux  dépens  des  éléments  glandulaires.  C'est  ce  que  l'on  peut  constater 
aussi  dans  l'inflammation  des  autres  glandes  en  grappe. 

Dans  tous  ces  cas,  l'hyperplasie  cellulaire  débute  autour  des 
vaisseaux  pour  se  répandre  peu  à  peu  dans  le  tissu  interglandu- 
laire et  envahir  graduellement  les  éléments  glandulaires  eux- 
mêmes  auxquels  elle  se  substitue  insensiblement  dans  une  mesure 
très  variable  suivant  les  cas,  et  sans  doute  par  le  môme  méca- 
nisme que  dans  l'inflammation  du  foie  prise  précédemment  pour 
exemple. 

Lorsqu'il  s'agit  d'une  glande  comme  la  prostate  qui  renferme  des 
cavités  glandulaires  tapissées  par  un  épithélium  devant  se  renou- 
veler facilement,  et  un  stroma  constitué  par  des  fibres  lisses,  l'in- 
flammation se  manifeste  d'abord  par  des  productions  intensives  de 
tous  ces  éléments  constituants  de  la  glande,  et  ce  n'est  qu'à  un 
degré  plus  accusé,  par  suite  d'une  inflammation  persistante  et  sur- 
tout de  la  stase  circulatoire,  qu'on  observe  Tépaississement  prédo- 
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différents  du  pigment  proprement  dit  siégeant  dans   les  cellules 
trabéculaires  et  dont  la  cause  de  production  est  encore  inconnue. 

Enfin,  lorsqu'on  examine  les  préparations  se  rapportant,  non 
seulement  aux  divers  cas  de  cirrhoses,  mais  encore  aux  divers 
points  d'un  môme  foie  sclérosé,  on  peut  constater  que  l'intensité 
des  néoproductions  est  toujours  en  rapport  avec  celle  de  la  vascula- 
risalion,  et  des  conditions  dans  lesquelles  la  nutrition  des  éléments 
peut  s'opérer. 

Il  arrive  même  que  le  foie,  après  avoir  été  le  siège  de  néopro- 
ductions plus  ou  moins  abondantes,  ne  présente  plus  une  activité 
en  rapport  avec  ces  productions.  C'est  que  très  vraisemblablement 
la  présence  de  ces  nouveaux  éléments  a  tellement  modifié  la  circu- 
lation que  la  nutrition  est  entravée  et  que  tous  les  éléments 
anciens  et  nouveaux  se  trouvent  en  souffrance,  soit  par  les  phéno- 
mènes de  stase  précédemment  indiqués,  soit  par  suite  d'un  apport 
insuffisant  du  sang.  Il  en  résulte  des  phénomènes  de  dégénéres- 
cence que  l'on  peut  constater  sur  les  éléments  cellulaires  au  sein 
des  tissus  sclérosés,  et  que  l'on  ne  voit  jamais  dans  les  cas  où 
existent  les  capillaires  artériels  sur  l'importance  desquels  nous 
avons  précédemment  insisté. 

La  rétention  biliaire,  en  dehors  des  cas  dangiocholite,  ne 
donne  lieu  qu'à  la  présence  du  pigment  biliaire  dans  les  cellules, 
de  la  manière  précédemment  indiquée,  sans  aucune  particularité 
relative  à  la  disposition  de  la  sclérose  qui  reconnaît  d'autres  causes. 

Et  même  si  les  angiocholites  suppurées  ou  non  donnent  lieu  à 
une  inflammation  siégeant  sur  les  espaces  portes,  comme  toute 
lésion  infectieuse  du  foie,  elles  ne  produisent  pas  de  cirrhose 
hypertrophique  ou  atrophique.  11  faut  encore  l'adjonction  des  bois- 
sons alcooliques  ;  car  on  ne  trouvera  jamais  une  cirrhose  de 
Laënnec  sur  un  sujet  n'ayant  bu  que  de  Ceau. 

11  n'y  a  donc  pas  lieu  d'admettre  une  forme  de  sclérose  ayant 
pour  origine  les  voies  biliaires  et  se  comportant  d'une  manière 
particulière;  tout  en  tenant  compte  des  lésions  prédominantes  qui 
peuvent  s'y  rencontrer  sous  l'influence  de  circonstances  détermi- 
nées, mais  d'importance  secondaire  au  point  de  vue  de  la  cirrhose. 

Les  inflammations  corticales  du  foie,  celles  qui  résultent  d'une 
propagation  locale,  de  la  présence  d'un  parasite  ou  d'un  corps 
étranger,  même  d'un  traumatisme,  se  manifestent  toujours  de 
la  môme  manière,  c'est-à-dire  avec  prédominance  au  niveau 
des  espaces  portes,  mais  d'une  manière  plus  ou  moins  localisée, 
tandis   que   les  lésions  sont  toujours  généralisées   dans   les   cir- 
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au  début  de  sa  production,  en  très  petite  quantité,  de  telle  sorte 
qu'on  peut  mieux  voir  l'accumulation  des  cellules  nouvellement 
produites  à  la  surface  de  la  séreuse  (fig.  33).  C'est  ce  qui  a  fait  supposer 
que  les  nouvelles  cellules  provenaient  de  la  multiplication  des 
cellules  endothéliales  par  division  directe  d'abord,  puis  en  dernier 
lieu  par  karyokinèse.  Mais  c'est  en  vain  que  dans  ces  cas,  comme 
dans  les  précédents,  nous  avons  cherché  la  preuve  de  cette  division, 
uont  nous  n  avons  pas  même  pu  observer  la  moindre  apparence.  Du 
reste  en  admettant  que  les  cellules  soient  ainsi  produites,  il  faudrait 
également  admettre,  comme  pour  les  productions  épithéliales  de  la 
peau  et  des  muqueuses,  une  évolution  épithéliale  contre  nature. 

Non  seulement  les  cellules  endothéliales  tombent  rapidement 
dans  la  cavité  sous  l'influence  de  la  production  de  l' exsudât,  mais, 
en  supposant  que  ces  cellules  se  soient  multipliées,  il  faudrait 
encore  admettre  que  tandis  qu'une  partie  évolue  du  côté  de  la 
cavité  suivant  Tordre  naturel,  une  autre  partie  s'enfonce  dans  la 
séreuse,  puisqu'on  y  trouve,  à  l'état  d'infiltration,  des  cellules  sem- 
blables à  celles  de  la  surface,  et  encore  avec  de  la  fibrine  qui 
ne  peut  s'enfoncer  et  confirmer  la  similitude  des  productions.  Et 
puis  les  choses  n'en  restent  pas  là  :  les  cellules  continuent  à  se 
produire  en  grande  quantité,  sans  que  l'on  voie  à  la  surface  de  la 
plèvre  de  nouvelles  cellules  devenir  adultes  pour  se  diviser,  etc., 
suivant  la  théorie  admise,  à  moins  de  supposer  que  les  jeunes 
cellules  se  comportent  comme  les  anciennes,  sans  qu'on  les  aper- 
çoive cependant  en  état  de  division,  puis  sans  qu'on  en  trouve 
même  sur  la  séreuse  un  peu  plus  tard,  tandis  qu'elles  continuent 
cependant  à  augmenter  dans  la  cavité  pleurale. 

Du  reste  les  cellules  se  présentent  partout  sous  l'aspect  déjeunes 
cellules  analogues  aux  cellules  blanches  du  sang,  avec  une  plus  ou 
moins  grande  quantité  de  globules  sanguins,  et  avec  un  liquide 
analogue  au  sérum  du  sang,  alors  que  les  vaisseaux  sont  dilatés, 
comme  dans  les  cas  de  production  expérimentale  de  la  diapédèse 
sur  le  mésentère  de  la  grenouille.  On  a  une  production  des 
mêmes  éléments  qui  sont  ceux  du  sang,  modifiés  seulement  par 
les  conditions  anormales  dans  lesquelles  ils  se  trouvent,  et  qui  ne 
paraissent  si  différents  de  ceux  de  l'état  normal  que  par  le  fait 
de  l'abondance  excessive  des  productions. 

Les  produits  de  l'inflammation  sont  plus  ou  moins  abondants, 
non  seulement  sur  la  séreuse,  mais  encore  au  niveau  du  tissu 
sous-séreux  où  les  exsudats  inflammatoires,  comme  les  néoproduc- 
tions dans  les  tumeurs,  ne  font  jamais  défaut.  On  constate  aussi 
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h  des  degrés  divers  des  productions  cellulaires  en  quantité  plus 
ou  moins  prononcée  dans  le  parenchyme  sous-jacent.  C'est 
ainsi  que  concurremment  avec  une  pleurésie,  on  trouve  tou- 
jours, dans  les  alvéoles  voisins  de  la  plèvre  enflammée,  des 
exsudats  cellulaires  semblables  à  ceux  qui  infiltrent  son  tissu 
et  se  trouvent  à  sa  surface.  De  même  que  ces  alvéoles  ne  sont  pas 
habituellement  le  siège  d'un  exsudât  inflammatoire,  sans  que  la 
plèvre  ne  présente  un  exsudât  semblable,  en  raison  des  connections 
vasculaires  qui  existent  h  l'état  normal  entre  ces  parties. 

Si  l'on  ne  trouve  pas  dans  la  plupart  des  cas  d'inflammation  du 
péricarde  une  myocardite  bien  manifeste,  c'est  probablement  en 
raison  de   la   couche  cellulo-adipeuse  qui   sépare    la   séreuse  du 
muscle,  mais  qui    présente  toujours    des  lésions  inflammatoires 
plus  ou  moins,  manifestes  principalement  à  sa  superficie.  Néan- 
moins on  peut  remarquer  d'une   manière  à  peu  près   constante 
au  moins  une  hyperplasie  cellulaire  à  des  degrés  divers,  qui  pré- 
domine  au    voisinage   des   vaisseaux   dans  les   parties  du   tissu 
cardiaque  les  plus  voisines  de  la  séreuse,   et  parfois  aussi  une 
sclérose  bien  caractérisée,  mais  plutôt  dans  les  cas  où  le  lissu  adi- 
peux est  fortement  affecté  sur  toute  son  épaisseur.  Enfin,  c'est 
avec  t hypertrophie  du  cœur,  qui  est,  comme  nous  F  avons  dit,  un 
acheminement  à  V  inflammation,  qu'on  observe  le  plus  souvent  la 
péricardite. 

Dans  la  péritonite  où  le  tissu  sous-séreux  enflammé  est  plus 
directement  en  rapport  avec  le  tissu  musculaire,  on  voit  bien  plus 
manifestement,  dans  les  points  où  l'inflammation  est  particuliè- 
rement prononcée,  l'envahissement  des  couches  musculaires  par 
une  hyperplasie  cellulaire  interstitielle  procédant  du  péritoine  vers 
la  muqueuse  qui  peut  aussi  être  parfois  atteinte  secondairement. 

Mais  c'est  surtout  dans  la  méningite  qu'on  voit  les  exsudats  péné- 
trer avec  les  vaisseaux  dans  la  substance  nerveuse  centrale  et  dans 
les  nerfs,  de  telle  sorte  que  ces  organes  ne  tardent  pas  à  participer 
à  l'inflammation  d'une  manière  plus  ou  moins  prononcée  qui 
rend  bien  compte  de  la  gravité  de  cette  affection. 

Ces  fails  sont  importants  à  connaître  en  raison  des  troubles  fonc- 
tionnels observés  pendant  la  vie,  qui  se  rapportent  en  partie  aux 
lésions  des  organes  revêtus  par  la  séreuse  enflammée. 

De  même  que  deux  surfaces  de  la  peau  ou  d'une  muqueuse  en 
contact  présentent  toujours  des  lésions  inflammatoires  lorsque 
lune  d'elles  est  atteinte,  on  trouve  toujours  des  exsudats  de  même 
nature  sur  les  points  en  contact  d'une  séreuse  enflammée,  c'est- 
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à-dire  à  la  fois  sur  le  feuillet  viscéral  et  le  feuillet  pariétal.  C'est 
une  règle  qui  ne  comporte  pas  d'exception. 

11  n'est  guère  admissible  que  deux  points  correspondants  des 
feuillets  d'une  grande  séreuse  soient  atteints  simultanément  par 
une  cause  nocive  provenant  de  la  circulation,  en  raison  de  l'éloi- 
gnement  réel  des  territoires  vasculaires  de  ces  points  à  surface 
contiguë,  et  à  plus  forte  raison  lorsque  l'inflammation  a  pour 
origine  une  lésion  viscérale  atteignant  d'abord  la  plèvre  voisine.  Il 
y  a  au  contraire  toutes  probabilités  pour  que  les  lésions  produites 
sur  la  plèvre  viscérale  contaminent  la  plèvre  pariétale. 

On  remarquera,  en  effet,  que  tout  contact  anormal  d'un  épithé- 
lium  (et  à  plus  forte  raison  d'un  endothélium  beaucoup  plus  fra- 
gile) produit  des  altérations  inflammatoires  à  ce  niveau.  Dès 
lors,  il  n'est  pas  étonnant  qu'il  en  soit  de  même  lorsque  cette 
surface,  si  facile  à  subir  une  altération,  se  trouve  en  rapport 
avec  des  productions  exsudatives,  d'autant  que  ces  parties  sont 
en  outre  le  siège  de  frottements  anormaux.  L'inflammation  de 
la  plèvre  correspondante  se  produit;  ce  qui  n'a  rien  de  surprenant. 
Mais  de  plus  elle  est  toujours  de  même  origine;  ce  qui  ne  peut 
s'expliquer  que  par  une  manifestation  du  processus  général  sur 
un  point  enflammé  par  le  voisinage  des  premières  lésions,  ou  par 
la  contamination  directe  de  celles-ci,  ce  qui  est  infiniment  plus 
probable. 

Du  reste,  l'inflammation  des  feuillets  d'une  séreuse  peut  bien 
débuter  sur  un  point,  mais  pour  peu  que  cette  inflammation  soit 
aiguë,  et  qu'il  y  ait  eu  production  d'une  certaine  quantité  d'exsu- 
dat  liquide,  celui-ci  se  répand  sur  les  parties  voisines  en  raison  des 
mouvements  qui  existent  à  ce  niveau,  et  tombe  inévitablement 
dans  les  parties  déclives  qui  sont  bien  manifestement  contaminées 
&  des  degrés  variables.  C'est  ainsi  que  la  plèvre  diaphragmatique 
est  plus  ou  moins  atteinte  dans  toute  pleurésie  et  que  les  inflam- 
mations du  péritoine  dans  les  parties  supérieures  de  l'abdomen 
donnent  lieu  fréquemment  à  des  inflammations  sur  divers  points 
des  parties  déclives,  notamment  au  niveau  du  caecum  et  de  l'appen- 
dice, ainsi  que  dans  la  cavité  pelvienne,  comme  nous  avons 
cherché  h  le  démontrer  avec  M.  Paviot.  lien  résulte  souvent  aussi 
une  inflammation  plus  ou  moins  généralisée  de  la  séreuse,  et  avec 
des  exsudais  fibrineux  en  plus  grande  abondance  dans  les  parties 
déclives,  en  raison  des  dépôts  provenant  de  la  fibrine  en  suspension 
dans  le  liquide  exsudé. 

On  peut  alors  se  rendre  compte  que  la  présence  dans  la  cavité 
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séreuse  du  liquide  qui  sépare  les  surfaces  enflammées  est  une 
cause  de  la  persistance  de  l'inflammation;  car  les  points  où  les 
feuillets  sont  restés  en  contact  ne  tardent  pas  à  tendre  à  la  réso- 
lution ou  à  donner  lieu  à  des  adhérences  au  moins  partielles.  C'est 
pourquoi  il  est  indiqué  d'enlever  ce  liquide  lorsqu'il  est*  abondant 
et  que  la  cavité  séreuse  est  abordable  ;  la  résolution  se  produisant 
en  général  spontanément  lorsque  l'épanchement  est  léger. 

Par  suite  de  la  persistance  de  l'inflammation  qu'entretient 
la  présence  du  liquide,  les  exsudats  pleuraux  et  sous-pleu- 
raux continuent  à  se  produire,  en  donnant  lieu  vers  leur  périphérie 
(comme  dans  toute  inflammation  persistante)  à  des  lésions  scié- 
reuses  qui  sont  dues  à  l'abondance  continue  des  productions  cellu- 
laires. Il  en  résulte  non  seulement  un  épaississement  scléreux  des 
•feuillets  pleuraux  et  de  leurs  tissus  sous-séreux  correspondants, 
mais  encore  des  lésions  inflammatoires  scléreuses  qui  gagnent  les 
tissus  voisins. 

On  peut  déjà  remarquer  que  dans  tous  ces  cas  le  feuillet  pariétal 
est  en  général  plus  épaissi  que  le  feuillet  viscéral,  très  vraisem- 
blablement en  raison  de  son  tissu  sous-séreux  plus  abondant  et 
plus  riche  en  vaisseaux  que  celui  du  feuillet  viscéral.  Lorsque 
l'inflammation  persiste,  surtout  dans  la  plèvre,  il  y  a  envahisse- 
ment du  tissu  cellulo-adipeux  du  feuillet  pariétal,  de  telle  sorte 
qu'il  devient  tout  à  fait  épais,  et  encore  bien  plus  dans  les  cas  où 
le  périoste  des  côtes  finit  par  être,  envahi,  en  même  temps  que  la 
sclérose  atteint  parfois  les  muscles  intercostaux.  C'est  toujours  au 
niveau  du   point  où   l'épanchement  a  le   plus  persisté.  Pour  la 
même  raison  la  plèvre  pariétale  ou  diaphragmatique  peut  présenter 
un  épaississement   plus    ou    moins   considérable,  jusqu'à  donner 
lieu  à  une  production  d'aspect  gélatiniforme,  cartilaginiforme,  mais 
toujours  scléreuse  ou  fibroïde,  aux  dépens  des  exsudats  fi  brin  eux  qui 
en  recouvrent  la  surface.  D'autre  part,  l'inflammation  peut  gagner 
le  diaphragme  en  formant  des  travées  scléreuses  intermusculaires. 
Il  en  résulte  une  altération  à  distance  d'un  certain  nombre  de  fais- 
ceaux musculaires  qui  disparaissent  graduellement  par  suite  de  la 
production  interstitielle  d'un  tissu  de  nouvelle  formation  plus  ou 
moins  exubérant,  constitué  par  une  substance  hyaline  homogène, 
au  sein  de  laquelle  on*  aperçoit  de   petits  éléments  cellulaires. 
Cette  substance,  qui  prend  une  coloration  rosée  par  le  carmin,  a  pu 
être  confondue    avec    la   dégénérescence    de    Zenker.  Assez    fré- 
quentes au  niveau  du  diaphragme,  surtout  lorsqu'il  existe  simul- 
tanément une   inflammation  de   la    plèvre    et   du  péritoine,    ces 
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productioDs  fibroïdes  se  rencontrent  rarement  sur  les  muscles 
intercostaux.  Elles  résultent  de  l'inflammation  des  séreuses,  quelle 
que  soit  son  origine,  aussi  bien  néoplasique  que  tuberculeuse.  La 
figure  78  offre  un  spécimen  de  cette  altération  musculaire  dans 
cette  dernière  circonstance. 

Lorsque  l'inflammation  se  prolonge,   comme  dans  certains  cas 
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assez  fréquents  de  pleurésie,  on  voit  encore  la  sclérose  gagner  très 
vite  le  parenchyme  pulmonaire  comprimé  et  atélectasîé.  EU*'  se 
manifeste  principalement  d'abord  sur  la  plèvre  et  le  tissu  sous- 
séreux,  puis  le  long  des  cloisons  inlerlobulaires  et  sur  les  parois 
alvéolaires  voisines  de  ces  parties,  toujours  avec  prédominance  près 
des  vaisseaux  et  des  bronches,  en  présentant  des  lésions  analogues 
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séreuse  du  liquide  qui  sépare  les  surfaces  enflammées  est  une 
cause  de  la  persistance  de  l'inflammation;  car  les  points  où  les 
feuillets  sont  restés  en  contact  ne  tardent  pas  à  tendre  h  la  réso- 
lution ou  à  donner  lieu  à  des  adhérences  au  moins  partielles.  C'est 
pourquoi  il  est  indiqué  d'enlever  ce  liquide  lorsqu'il  est- abondant 
et  que  la  cavité  séreuse  est  abordable;  la  résolution  se  produisant 
en  général  spontanément  lorsque  Tépanchement  est  léger. 

Par  suite  de  la  persistance  de  l'inflammation  qu'entretient 
la  présence  du  liquide,  les  exsudats  pleuraux  et  sous-pleu- 
raux continuent  à  se  produire,  en  donnant  lieu  vers  leur  périphérie 
(comme  dans  toute  inflammation  persistante)  à  des  lésions  sclé- 
reuses  qui  sont  dues  à  l'abondance  continue  des  productions  cellu- 
laires. 11  en  résulte  non  seulement  un  épaississenient  scléreux  des 
•feuillets  pleuraux  et  de  leurs  tissus  sous-séreux  correspondants, 
mais  encore  des  lésions  inflammatoires  scléreuses  qui  gagnent  les 
tissus  voisins. 

On  peut  déjà  remarquer  que  dans  tous  ces  cas  le  feuillet  pariétal 
est  en  général  plus  épaissi  que  le  feuillet  viscéral,  très  vraisem- 
blablement en  raison  de  son  tissu  sous-séreux  plus  abondant  et 
plus  riche  en  vaisseaux  que  celui  du  feuillet  viscéral.  Lorsque 
l'inflammation  persiste,  surtout  dans  la  plèvre,  il  y  a  envahisse- 
ment du  tissu  cellulo-adipeux  du  feuillet  pariétal,  de  telle  sorte 
qu'il  devient  tout  à  fait  épais,  et  encore  bien  plus  dans  les  cas  où 
le  périoste  des  cotes  finit  par  être  envahi,  en  même  temps  que  la 
sclérose  atteint  parfois  les  muscles  intercostaux.  C'est  toujours  au 
niveau  du  point  où  l'épanchement  a  le  plus  persisté.  Pour  la 
même  raison  la  plèvre  pariétale  ou  diaphragmatique  peut  présenter 
un  épaississenient  plus  ou  moins  considérable,  jusqu'à  donner 
lieu  à  une  production  d'aspect  gélatiniforme,  cartilaginiforme,  mais 
toujours  scléreuse  ou  fihroïde,  aux  dépens  des  exsudats  hbrineux  qui 
en  recouvrent  la  surface.  D'autre  pari,  l'inflammation  peut  gagner 
le  diaphragme  <*n  formant  des  travées  scléreuses  inlermusculaires. 
Il  en  résulte  une  altération  à  distance  d'un  certain  nombre  de  fais- 
ceaux musculaires  qui  disparaissent  graduellement  par  suite  de  la 
production  interstitielle  d'un  tissu  de  nouvelle  formation  plus  ou 
moins  exubérant,  constitué  par  une  substance  hyaline  homogène, 
au  sein  de  laquelle  on  aperçoit  de  petits  éléments  cellulaires. 
Cette  substance,  qui  prend  une  coloration  rosée  par  le  carmin,  a  pu 
être  confondue  avec  la  dégénérescence  de  Zenker.  Assez  fré- 
quentes au  niveau  du  diaphragme,  surtout  lorsqu'il  existe  simul- 
tanément une   inflammation  de    la    plèvre    et    du   péritoine,   ces 
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comme  on  peut  s'en  rendre  compte  par  l'examen  des  parties  où 
l'adhérence  des  feuillets  n'est  pas  tout  à  fait  complète.  Toutefois, 
sur  les  points  où  la  cavité  pleurale  est  entièrement  effacée,  on  ne 
trouve  qu'une  hyperplasie  cellulaire  peu  dense,  dont  les  éléments 
sont  constitués  par  des  couches  parfois  assez  régulières,  mais  aussi 
irrégulières,  de  cellules  fusiformes  disposées  parallèlement  ou  per- 
pendiculairement à  la  direction  de  la  surface  pleurale,  souvent 
par  couches  alternantes.  On  y  voit  de  nombreux  vaisseaux  plus  ou 
moins  volumineux  de  nouvelle  formation  ordinairement  du  type 
capillaire,  faisant  communiquer  les  vaisseaux  des  deux  feuillets 
réunis  et  ceux  de  la  plèvre  viscérale  avec  les  vaisseaux  du  poumon. 

M.  Letulle  a  signalé  des  adhérences  pleurales  «  infiltrées  de 
graisse,  gorgées  de  vaisseaux  veineux  et  même  artériels  »,  et  il  a 
donné  une  figure  où  l'on  voit  effectivement  des  vaisseaux  à  paroi 
musculaire  au  sein  d'un  tissu  adipeux  qui,  d'après  l'auteur,  se 
trouverait  situé  entre  le  poumon  sclérosé»  et  la  plèvre  pariétale 
Mais,  dans  ce  cas,  ces  vaisseaux  peuvent  tout  naturellement  ètr 
attribués  au  tissu  adipeux  résultant  du  développement  inflamma- 
toire de  celui  qui  appartient  à  la  plèvre  pariétale,  plutôt  qu'à  des 
néoproductions  scléreuses  entre  les  plèvres. 

Cependant,  il  résulte  de  nos  examens  que,  dans  certains  cas, 
Ton  peut  trouver  des  vaisseaux  de  volumes  divers  dont  les 
parois  renferment  des  faisceaux  très  manifestes  de  fibres  muscu- 
laires, non  pas  seulement  dans  du  tissu  adipeux,  mais  bien  au 
sein  des  néoproductions  scléreuses  constituant  l'épaississement  et 
l'adhérence  des  plèvres,  comme  on  le  voit  sur  la  figure  79;  de 
telle  sorte  qu'on  ne  peut  alors  récuser  en  doute  la  production  de 
ces  nouveaux  vaisseaux  à  parois  musculaires.  Celles-ci  sont  même 
très  épaisses  sur  certains  vaisseaux,  mais  sans  qu'on  puisse  dire 
s'il  s'agit  de  veines  ou  d'artères,  vu  l'impossibilité  d'y  apercevoir 
des  lames  élastiques  pour  être  guidé  dans  cette  interprétation.  Et 
on  en  trouve  l'explication  dans  le  caractère  toujours  rudimentaire 
des  néoformations  constituées  par  les  éléments  qui  se  reproduisent 
le  plus  facilement. 

Néanmoins,  comme  ces  productions  scléreuses  ne  renferment 
habituellement  que  des  vaisseaux  du  type  capillaire,  quoique  de 
volume  variable,  et  que  la  production  de  fibres  musculaires  dans 
leur  paroi  n'est  rencontrée  que  d'une  manière  exceptionnelle, 
nous  avons  recherché  si  une  circonstance  pourrait  expliquer 
cette  différence  dans  les  formations  vasculaires.  Or,  les  quel- 
ques faits  se  rapportant  à  la  néoproduction    des    fibres   muscu- 
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[aires  que  nous  avons  pu  observer  appartenaient  à  des  cardiaques, 
c'est-à-dire  à  des  sujets  ayant  un  gros  cœur,  et  offrant  une 
grande  activité  dans  les  productions  cellulaires  nouvelles  de  la 
plèvre  et  du  poumon.  Dans  ces  conditions  d'hyperplasie  cellulaire 
excessive,  il  n'y  a  rien  d'étonnant  h  ce  que  les  gros  vaisseaux 
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t-p-p..  partie  superficielle  de  la  plèvre  pariétale.  —  o.e.n.,  plévn 
renies.  —  i.n.,  vaisseau  de  nonvelle  formation  avec  parois  conlen 
culsirea.  —  i.p.e.,  liasu   «ous-pleural  acleros*   et  apaisai.  —  l.p.t.,  lissu  pulmonaire  avec  exsudai 
alvéolaire. 

nouvellement  formés  dans  le  tissu  scléreux  des  plèvres,  et  qui 
sont  en  communication  très  manifeste  et  probablement  très  large 
avec  les  vaisseaux  anciens,  soient  arrivés  à  olre  pourvus  aussi  de 
fibres  musculaires  lisses  qui  ont  partout  une  grande  tendance  ft 
l'hyperplasie,  comme  dans   toutes   les   inflammations  a  marche 
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lente  et  graduelle,    surtout   dans   les   conditions  de   circulation 
résultant  d'un  cœur  hypertrophié. 

Nous  avons  encore  trouvé  sur  un  certain  nombre  de  préparations 
des  petites  cavités  h  paroi  scléreuse  plus  ou  moins  vascularisée  et 
tapissée  par  un  épithélium  à  cellules  cubiques  plutôt  basses.  Ces 
cavités,  de  forme  et  de  volume  variables,  paraissent  situées  au 
niveau  de  l'un  ou  de  l'autre  feuillet  épaissi  avec  symphyse.  On 
peut  voir  une  de  ces  cavités  sur  la  figure  146  qui  se  rapporte  à 
une  sclérose  du  sommet  avec  adhérence  des  plèvres  sclérosées 
et  épaissies.  Ce  sont  manifestement  des  cavités  de  nouvelle  for- 
mation, qui  ne  peuvent  guère  être  rapportées  qu'à  une  ten- 
dance à  la  persistance  d'une  cavité  de  nature  pleurale,  en  raison 
de  leur  revêtement  épithélial.  Le  processus  inflammatoire  chro- 
nique produit  peut-être  là  ce  que  Ton  voit  si  fréquemment  pour  les 
organes  glandulaires  simples  qui  sont  également  reproduits  d'une 
manière  rudimentaire  sous  la  même  influence. 

Sous  avons  rencontré  aussi  les  mêmes  productions  dans  un  cas 
de  symphyse  cardiaque  où  l'épaississement  inflammatoire  des 
feuillets  adhérents  était  très  prononcé. 

Très  souvent  l'inflammation  adhésive  des  plèvres  se  présente 
avec  une  infiltration  œdémateuse  plus  ou  moins  accusée.  On 
voit  alors  que  le  tissu  est  moins  dense  et  que  les  cellules  paraissent 
comme  dissociées  au  milieu  d'espaces  clairs  occupés  précé- 
demment par  le  liquide  infiltré. 

Il  est  à  remarquer  que  cette  inflammation  adhésive  et  chronique 
des  plèvres  conserve  dans  tous  les  cas  une  certaine  laxité,  et  que 
Ton  n'y  trouve  jamais  de  productions  scléreuses  dures,  d'aspect 
fibreux  ou  cartilagineux,  ni  des  infiltrations  calcaires,  qui  toutes 
sont  consécutives  aux  inflammations  aiguës  caractérisant  les  pleu- 
résies proprement  dites. 

Il  en  est  de  même  lorsque  ces  lésions  sont  rencontrées  sur  les 
feuillets  des  autres  séreuses. 

Mais  encore  dans  les  inflammations  des  séreuses  à  processus 
lent  ou  chronique,  les  caractères  des  lésions  consistent  également 
dans  des  productions  anormales  plus  ou  moins  intensives  qui  ne 
permettent  pas  de  les  considérer  comme  étant  d'une  autre  natuie 
que  celle  provenant  des  états  aigus. 
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laires  que  nous  avons  pu  observer  appartenaient  à  dos  cardinques, 
rVsl-k-*iïr«*  à  dos  sujets  avant  un  gros  co'iir,  et  offrant  une 
grande  activité  ilans  les  productions  cellulaires  nouvelles  de  la 
plèvre  et  du  poumon.  Dans  ces  conditions  d'hynorplasie  cellulaire 
exccs>ivc,  il  n'y  a  rien  détonnant  à  ce  que  le*  gros  vaisseaux 
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sont  en  général  très  limitées  dans  les  inflammations,  elles  abou- 
tissent à  la  guérison  avec  production  d'une  cicatrice,  contraire- 
ment h  ce  que  Ton  peut  observer  sur  les  tumeurs  qui  continuent 
à  se  développer  dans  des  conditions  très  variables. 

11  n'est  pas  moins  vrai  que,  dans  les  inflammations  chroniques  et 
aiguës  des  glandes ,  on  peut  déjà  observer  F  association  constante  des 
modifications  du  stroma  avec  ce/les  des  éléments  glandulaires  propre- 
ment  dits,  en  raison  du  caractère  similaire  de  tout  processus  patho- 
logique (fun  tissu  déterminé,  puisqu'il  ne  peut  être  dans  tous  les  cas 
que  ce  tissu  plus  ou  moins  modifié. 

Les  tissus  des  tendons,  des  ligaments,  des  aponévroses,  des 
gaines  vasculaires  et  nerveuses  ne  sont  guère  le  siège  que  d'une 
inflammation  aiguë  ou  chronique  par  extension  de  celle  d '-un  organe 
voisin.  Elle  est  caractérisée  de  même  par  une  hyperplasie  cellu- 
laire, d'autant  plus  abondante  que  le  tissu  est  normalement  plus 
riche  en  vaisseaux  et  en  cellules,  tandis  que  les  tissus  les  plus 
denses  où  se  trouvent  le  moins  de  cellules  et  de  vaisseaux  sont 
plus  difficilement  envahis.  C'est  ainsi  que  Ton  peut  trouver  un 
tendon  ou  un  ligament  presque  intact  au  sein  d'un  foyer  inflam- 
matoire, tandis  que  le  tissu  de  la  périphérie  des  gaines  vasculaires 
ou  nerveuses  voisines  est  bien  vite  le  siège  d'un  processus  variable 
suivant  le  degré  de  l'inflammation  et  sa  cause.  Encore  la  gaine 
lamelleuse  des  nerfs  s'oppose-t-elle  longtemps  à  leur  envahisse- 
ment, tandis  que  les  parois  vasculaires  sont  beaucoup  plus  facile- 
ment atteintes  dans  les  tissus  enflammés. 

Cependant,  on  a  fréquemment  l'occasion  d'observer  une  inflam- 
mation aiguë  avec  des  productions  exubérantes  sur  un  tissu  fibreux 
assez  dense  qui  ne  renferme  pas  de  vaisseaux.  Il  s'agit  des  lésions 
de  l'endocardite  aiguë,  caractérisées  par  la  présence  de  végétations 
granuleuses  bordant  la  ligne  cC occlusion  des  valvules  sur  la  face 
auriculaire  de  la  mitrale  et  sur  la  face  ventriculaire  des  siginoïdes 
de  l'aorte,  exceptionnellement  sur  les  parties  correspondantes  des 
valvules  du  cœur  droit.  L'examen  histologique  d'une  endocardite 
récente  de  la  mitrale  (fig.  80)  montre  que  l'endocardite  est  consti- 
tuée par  la  production  d'un  exsudât  infiltrant  le  tissu  valvulaire  et 
faisant  irruption  h  la  surface  des  valvules  pour  constituer  les  végé- 
tations à  divers  degrés  de  développement,  lesquelles  peuvent  être 
considérées  comme  provenant  d'une  coulée  de  nouvelle  formation 
du  tissu,  et  non  d'une  thrombose  ou  d'amas  fibrineux,  comme 
l'admettent  la  plupart  des  auteurs.  En  effet,  les  coagulations  san- 
guines ont  d'autres  caractères  et,  lorsqu'elles  existent,  ne  consti- 
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tuent  en  général  dans  les  végétations  qu'une  partie  tout  à  fait  acces- 
soire surajoutée  aux  productions  inflammatoires. 

Si  les  végétations  les  plus  volumineuses  renferment  beaucoup 
de  substance  amorphe  granuleuse  avec  une  petite  quantité  de  cel- 
lules provenant  manifestement  de  la  valvule,  on  peut  voir  que  la 
même  substance  infiltre  aussi  les  parties  voisines  du  tissu  valvu- 
Iairc,  et  que  les  plus  petites  granulations  constituées  par  une  sub- 
stance riche  en  cellules  correspondent  encore,  sur  une  valvule  en 
apparence  saine,  a  un  exsudât  de  même  nature  qui  l'infiltré  à  ce 


niveau.  De  plus,  on  peut  remarquer  que,  suivant  la  loi  générale 
précédemment  énoncée,  les  néoproductions  s'accompagnent  de  la 
formation  de  nouveaux  vaisseaux  dans  (a  valvule  qui  n'en  renferme 
pas  a  l'état  normal,  au  moins  sur  les  points  principalement 
enflammés,  et  près  des  végétations.  Comment  se  tonneraient  de 
pareils  vaisseaux,  si  les  productions  nouvelle*  étaient  le  simple 
résultat  de  la  division  des  cellules  nivc\i>hinte-?  Or,  K-,  e\>ndation$ 
abondantes  qui  proviennent  des  v«i»>'i»u\  >.uii:uins  expliquent 
parfaitement   leur   proMwe  dans   ,v  r«>   comme  d.in*   loiite>   l«-s 
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nouvelles  productions  avec  modification  de  la  structure  du  tissu. 

Les  végétations  ne  siègent  pas  sur  les  points  où  se  trouvent  le 

plus  de  frottements  produits  par  le  sang,  ainsi  que  l'admettent  les 

auteurs,  mais  sur  ceux  où,  au  contraire,  a  lieu  la  stase  physio- 


logique du    sang 
quelle    est    parlon 
favorisante  des  Altérations  mi- 
crobiennes.  Elle    peut    vin'    interprétée    alors 
commi-  la  cause  déterminante,  en  ce  point, 
altération*  qui  existent  toujours  ;'■  la   i«'\~  si 
les  tunJs  eu  contait  OÙ  etlcs  prédominent, 
ne  tardent  pas  à  gagner  toute  la  valvule. 

On  ne  peut  objecter  que  celte  inflammation  ne  doit  pns  être 
attribuée  à  un  trouble  circulatoire  dans  le  tissu  valvulaire,  parce 
qu'il  n'a  pas  de  vaisseaux,  vu  qu'il  est  alimenté  par  les  liquides 
nutritifs  qui  en  proviennent  et  dont  les  troubles  se  font  sentir  de 
la  même  manière,  ainsi  qu'il  résulte  des  expériences  faites  sur 
les  tissus  non  vascularisrs. 
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tuent  en  général  dans  les  végétations  qu'une  partie  tout  a  fait  acces- 
soire surajoutée  aux  productions  inflammatoires. 

Si  les  végétations  les  plus  volumineuses  renferment  beaucoup 
de  substance  amorphe  granuleuse  avec  une  petite  quantité  de  cel- 
lules provenant  manifestement  de  la  valvule,  on  peut  voir  que  la 
même  substance  infiltre  aussi  les  parties  voisines  du  tissu  valvu- 
laîre,  et  que  les  plus  petites  granulations  constituées  par  une  sub- 
stance riche  en  cellules  correspondent  encore,  sur  une  valvule  en 
apparence  saine,  à  un  exsudai  de  môme  nature  qui  l'infiltré  h  ce 
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niveau.  Ile  plu-,  on  peut  remarquer  que,  suivant  lu  loi  générale 
précédemment  Onourée,  les  néoproduc lions  »'accompagiu-nl  de  la 
formation  de  nouveaux  vaisseaux  dans  la  valvule  qui  n'en  renferme 
pas  a  l'étal  normal,  au  moins  sur  les  point-  principalement 
enflammés,  et  près  des  véjçétalions.  Comment  -■  formeraient  de 
pareils  vaisseaux,  -i  les  productions  nouvelles  étaient  le  simple 
résultat  de  lu  division  des  cellules  préexistantes?  Or.  les  exsudations 
abondantes  qui  proviennent  des  vaisseaux  sanguins  expliquent 
parfaitement   leur   présence  dans   vv  cas   t-oiutue   dan-   toiiles   les 
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d'une  nouvelle  infection,  soit  môme  par  suite  des  conditions 
défectueuses  du  fonctionnement  des  valvules.  Toutefois  ce  ne 
sont  pas  ces  lésions  qui  constituent  la  maladie  du  cœur,  qui  font 
le  cardiaque  :  c'est,  ainsi  que  nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de  le 
dire,  l'hypertrophie  du  cœur,  avec  comme  sans  lésion  valvulaire. 

Mais  l'endocardite  aiguë  peut  se  répéter  sur  des  valvules  déjà 
altérées,  ainsi  que  cela  arrive  souvent,  notamment  sous  l'influence 
du  rhumatisme  ou  d'autres  maladies  infectieuses,  Enfin  une 
première  atteinte  prédispose  à  la  production  d'une  endocardite 
ulcéreuse. 

Les  gros  vaisseaux  peuvent  présenter  à  leur  surface  interne  des 
productions  inflammatoires  dans  les  mêmes  conditions  que  l'endo- 
carde, mais  plus  rarement,  et  avec  des  altérations  manifestes  préa- 
lables qui  en  sont  les  causes  déterminantes  habituelles. 


INFLAMMATION    DU   TISSU    CELLULO-ADIPEUX 

Le  tissu  cellulo-adipeux  peut  être  le  siège  d'une  inflammation 
primitive  aiguë  à  la  suite  d'une  plaie,  d'une  brûlure,  etc.,  et  Ton 
constate,  comme  sur  la  figure  114,  une  augmentation  de  la  vascu- 
larisation  avec  une  hyperplasie  cellulaire  principalement  accrue  à 
la  superficie  qui  offre  l'aspect  du  tissu  dit  de  granulation. 

Il  est  difficile  de  décider  si,  dans  les  cas  de  ce  genre,  il  y  a 
aussi  augmentation  du  nombre  et  du  volume  des  vésicules  adi- 
peuses; mais  c'est  probable,  sinon  à  la  superficie,  au  moins 
dans  les  parties  profondes,  en  raison  de  la  constatation  très 
manifeste  de  ce  phénomène  dans  d'autres  circonstances,  non 
seulement  dans  les  cas  d'inflammation  lente,  comme  nous  venons 
de  le  voir  pour  l'endocardite  chronique,  mais  encore  sous  l'in- 
fluence d'un  processus  plus  ou  moins  rapide. 

Ainsi  on  rencontre  fréquemment  des  productions  intensives  du 
tissu  adipeux  dans  les  régions  sous-cutanées,  sous-muqueuses  ou 
sous-séreuses  au  voisinage  de  foyers  inflammatoires  développés 
sous  l'influence  de  causes  internes.  11  n'est  pas  rare  de 'rencontrer 
sur  un  os  enflammé  une  production  abondante  de  tissu  adipeux 
dans  la  substance  médullaire  ainsi  agrandie.  Des  productions  de 
même  nature  se  remarquent  parfois  sur  l'intestin  jusqu'au 
niveau  de  la  sous-muqueuse.  C'est  môme  une  production  fréquente 
avec  l'appendice  dont  l'inflammation  est  surtout  prédominante 
au  niveau  du  péritoine,  comme  nous  avons  cherché  à  le  prouver 
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Toujours  est-il  que  la  valvule  et  les  végétations  deviennent  le 
siège  de  nouvelles  productions  cellulaires  et  de  vaisseaux,  d'où 
résulte  un  tissu  épais,  plus  ou  moins  dense,  et  dont  les  rétractions 
effacent  ensuite  les  saillies  granuleuses.  Plus  tard  les  valvules 
épaissies  irrégulièrement  jusque  dans  leur  tendons,  et  souvent 
adhérentes  entre  elles  sur  quelques  points,  présentent  un  tissu 
fibreux  hyalin  très  dense  dans  lequel  se  trouvent  des  cellules  en 
quantité  variable  tant  qu'il  existe  des  vaisseaux  dans  le  voisinage. 

C'est  ce  qu'on  peut  constater  sur  la  figure  81  qui  se  rapporte  k 
un  type  d'endocardite  chronique,  où  persistent,  avec  l'épaissis- 
sèment  scléreux  du  tissu,  des  vaisseaux  anormaux  et  une  exsuda- 
tion de  jeunes  cellules  en  plus  ou  moins  grande  quantité,  comme 
c'est  le  plus  souvent  le  cas  pour  l'endocardite  ancienne  de  la 
mitrale.  On  y  voit  aussi  parfois,  comme  dans  ce  cas,  sous  l'in- 
fluence du  processus  inflammatoire  longtemps  continué,  une  pro- 
duction anormale  de  tissu  cellulo-adipeux  qui,  au  lieu  d'être 
confiné  près  du  point  d'attache  de  la  valvule,  s'avance  jusque  près 
de  son  extrémité  libre.  Mais  il  ne  reste  aucune  trace  des  végéta- 
tions qui  ont  dû  se  produire  au  début;  tandis  que  les  productions 
dernières  prédominent  au  niveau  des  parties  inférieures  de  la 
valvule,  en  se  continuant  sur  les  tendons  voisins,  souvent  avec 
une  grande»  intensité,  comme  dans  ce  cas. 

Mais  il  peut  arriver  aussi  que  les  végétations  persistent  au  moins 
en  partie  et  que  les  cellules  diminuent  graduellement  de  nombre 
et  finissent  par  disparaître  par  suite  de  l'occlusion  graduelle  des 
nouveaux  vaisseaux  sous  l'influence  des  rétractions  survenues  ulté- 
rieurement dans  le  tissu  de  nouvelle  formation.  C'est  surtout  au 
niveau  des  valvules  sigmoïdes  que  l'on  rencontre  des  productions  de 
ce  genre  parce  qu'elles  ne  sont  plus  alimentées,  comme  les  valvules 
elles-mêmes,  que  par  les  vaisseaux  situés  à  leur  point  d'insertion. 
Il  est  bien  certain  que  dans  ce  dernier  cas,  on  ne  peut  pas  dire  qu'il 
existe  une  endocardite  chronique,  c'est-à-dire  une  inflammation 
continue,  vu  qu'il  s'agit,  en  somme,  d'un  tissu  de  cicatrice  où  il 
n'y  a  plus  de  productions  nouvelles,  même  lorsque  persistent 
quelques  vaisseaux  nouveaux  près  de  la  base  des  valves  profondé- 
ment altérées.  Cela  est  si  vrai  que  ces  altérations  peuvent  persister 
pendant  un  grand  nombre  d'années  sans  modifications  appré- 
ciables, indiquant  seulement  l'endocardite  antérieure. 

Il  n'en  est  pas  de  même  lorsque  les  néoproductions  inflamma- 
toires restent  vascularisées  et  sont  le  siège  d'une  nutrition  anor- 
male donnant  lieu  à  des  hyperplasies  répétées,  soit  sous  l'influence. 
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qui  se  >ul*^titu*-nt  graduellement  au  tissu  normal,  de  telle  sorte 

ini'au  lit_*u  d'être*  augmenté,  il  est  détruit.  C'est  très  probablement 

lur>que  le<  j»-un*-*  pp-*ductions  cellulaires  sont  trop  abondantes  et 

arrivent    lr«»p    rapidement  dans  le  tissu.    Sa  structure    est    alors 

ïïu*Ait\ét*:    •-*    «*«»mnje  il   ne   peut  plus  vivre    dans  les   conditions 

néce^air^  à  *-»n  développement  normal,  il   est  forcé  de  céder  la 

place  aux  nouvelles  productions  dont  on  peut  toujours  constater 

la  très  grande  abondance  dans  ces  cas. 

C'est  en  s* •mm*-  un  phénomène  commun  à  tous  les  tissus  qui, 
sous  l'influence  d'un  processus  inflammatoire,  se  développent 
dune  manière  exagérée  lorsque  les  conditions  de  nutrition  et 
d'espace  sont  propices,  et  qui,  au  contraire,  disparaissent  graduel- 
lement dans  le*  conditions  inverses. 

Ces  deux,  etîets  de  l'inflammation  peuvent  coexister,  comme 
nous  avons  eu  l'occasion  de  le  constater  sur  un  cœur  dont  le  tissu 
adipeux  s«»us-épi«:ardiaque  avait  en  grande  partie  disparu  par  le 
fait  d'une  inflammation  scléreuse  concomitante,  c'est-à-dire  d'une 
p^ricardite,  et  où  il  y  avait,  en  même  temps,  une  production 
extraordinairement  exagérée  de  cellules  adipeuses  entre  les  fais- 
ceaux muscuLiires  du  cœur  dans  ses  couches  les  plus  superficielles. 


DU   TISSU   OSSEUX 


Le  ti-su  oiseux  est  tout  à  fait  favorable  pour  l'étude  de  l'inflam- 
mation, parce  qu'il  présente  les  phénomènes  que  nous  avons  indi- 
qué- roumie  mettant  le  mieux  en  relief  les  caractères  de  cet  état 
jMthob.^ïque.  En  effet,  ce  tissu  offre,  à  l'état  normal,  des  jeunes 
r»-lbile^  *ii  grande  abondance,  qui  pourvoient  au  remplacement 
des  éléments  propres  au  fur  et  à  mesure  de  leur  disparition;  et, 
lor^ju'il  a  été  partiellement  détruit,  il  a  une  grande  tendance  à  se 
n-produire.  Il  en  résulte  qu'à  l'état  pathologique,  les  productions 
cellulaires  deviennent  facilement  et  évidemment  exagérées,  et  que 
l-»n  p**ut  constater  en  même  temps  des  phénomènes  de  reproduc- 
tion du  ti<su,  qui  indiquent  la  continuation  des  phénomènes  nor- 
maux, seulement  plus  ou  moins  modifiés  suivant  les  désordres 
produit*.  Enfin  on  peut  facilement  observer  ce  qui  se  passe  dans 
1  în:l  tmmation,  en  dehors  de  toute  infection,  au  niveau  des  frag- 
ni*-nN  ov»eux  résultant  de  fractures  simples,  à  toutes  les  périodes  ; 
r.ir  l'expérimentation  sur  les  petits  animaux  donne  des  résultats 
ait-il* loties  à  ceux  qu'on  observe  chez  l'homme. 
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avec  M.  Paviot.  Et  c'est  ainsi  que  toutes  les  parties  constituantes 
de  l'appendice  présentent,  au  moins  pendant  une  certaine  période, 
des  productions  exagérées  sans  altération  de  structure  sous  l'in- 
fluence du  processus  inflammatoire.  C'est  souvent  aussi  à  l'inflam- 
mation qu'on  peut  attribuer  l'augmentation  de  l'atmosphère  cel- 
lulo-adipeuse  du  rein,  lorsqu'on  y  trouve  en  même  temps  des 
travées  scléreuses  partant  de  la  capsule  épaissie  d'un  rein  sclé- 
rosé. Et  du  reste  on  peut  interpréter  de  la  même  manière  toute 
production  de  tissu  adipeux  en  quantité  anormale  qui  se  ren- 
contre assez  fréquemment  au  voisinage  d'organes  ou  de  tissus 
enflammés  et  semble  très  disposé  à  se  prolonger  au  delà  des 
points  où  il  se  trouve  à  l'état  normal. 

Mais  c'est  surtout  dans  les  cas  de  destruction  d'une  portion  du 
derme  par  un  traumatisme,  et  même  dans  les  simples  cicatrices  de 
plaie  cutanée,  qu'on  peut  le  mieux  se  rendre  compte  de  l'hyperpro- 
duction  du  tissu  adipeux  venant  combler  les  vides  produits  par 
les  destructions  antérieures,  et  très  manifestement  sous  l'influence 
du  processus  inflammatoire.  C'est  ce  que  démontrent  péremptoi- 
rement les  préparations  reproduites  par  les  figures  115  et  116. 

Un  phénomène  analogue  se  produit  à  l'état  tout  à  fait  chronique 
dans  l'atrophie  musculaire  progressive  où  le  tissu  du  muscle 
arrive  à  être  graduellement  remplacé  à  la  fois  par  des  productions 
scléreuses  et  adipeuses. 

Ces  productions  intensives  du  tissu  adipeux  dépendent  bien 
toujours  du  processus  inflammatoire,  en  raison  de  leur  formation 
sous  l'influence  d'une  cause  souvent  bien  manifeste  d'inflamma- 
tion et  de  la  concomitance  d'autres  productions  qui  ne  sauraient 
être  interprétées  d'une    manière  différente. 

Si  les  vides  produits  sont  comblés  en  partie  et  plutôt  par  du 
tissu  adipeux,  c'est  vraisemblablement  en  raison  de  la  facilité 
avec  laquelle  ce  tissu  prend  un  grand  développement,  dont  on  a 
la  preuve  à  l'état  physiologique,  comme  du  reste  pour  toutes  les 
productions  pathologiques  abondantes  qui  sont  en  rapport  avec 
celles  constatées  à  l'état  normal.  C'est  ainsi  que  ces  productions 
du  tissu  adipeux  sous  l'influence  de  l'inflammation  rentrent  abso- 
lument dans  la  règle  générale.  Il  va  sans  dire  qu'  il  n'y  a  de 
productions  de  cette  nature  que  là  où  existe  à  l'état  normal  du 
tissu  adipeux  ou  dans  son  voisinage. 

11  arrive  aussi  au  tissu  cellulo-adipeux,  comme  à  tout  autre 
tissu,  de  disparaître  en  totalité  ou  en  partie  sous  l'influence  d'une 
inflammation  donnant  lieu  à  des  produits  ordinairement  scléreux 
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qui  se  substituent  graduellement  au  tissu  normal,  de  telle  sorte 
qu  au  lieu  d'être  augmenté,  il  est  détruit.  C'est  très  probablement 
lorsque  les  jeunes  productions  cellulaires  sont  trop  abondantes  et 
arrivent  trop  rapidement  dans  le  tissu.  Sa  structure  est  alors 
modifiée:  et  comme  il  ne  peut  plus  vivre  dans  les  conditions 
nécessaires  à  son  développement  normal,  il  est  forcé  de  céder  la 
place  aux  nouvelles  productions  dont  on  peut  toujours  constater 
ta  très  grande  abondance  dans  ces  cas. 

C'est  en  somme  un  phénomène  commun  à  tous  les  tissus  qui, 
sous  l'influence  d'un  processus  inflammatoire,  se  développent 
d'une  manière  exagérée  lorsque  les  conditions  de  nutrition  et 
d'espace  sont  propices,  et  qui,  au  contraire,  disparaissent  graduel- 
lement dans  les  conditions  inverses. 

Ces  deux,  effets  de  l'inflammation  peuvent  coexister,  comme 
nous  avons  eu  l'occasion  de  le  constater  sur  un  cœur  dont  le  tissu 
adipeux  sous-épicardiaque  avait  en  grande  partie  disparu  par  le 
fait  d'une  inflammation  scléreuse  concomitante,  c'est-à-dire  d'une 
péricardite,  et  où  il  y  avait,  en  même  temps,  une  production 
extraordinairement  exagérée  de  cellules  adipeuses  entre  les  fais- 
ceaux musculaires  du  cœur  dans  ses  couches  les  plus  superficielles. 
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Le  tissu  osseux  est  tout  à  fait  favorable  pour  l'étude  de  l'inflam- 
mation, parce  qu'il  présente  les  phénomènes  que  nous  avons  indi- 
qués comme  mettant  le  mieux  en  relief  les  caractères  de  cet  état 
pathologique.  En  effet,  ce  tissu  offre,  à  l'état  normal,  des  jeunes 
cellules  en  grande  abondance,  qui  pourvoient  au  remplacement 
des  éléments  propres  au  fur  et  à  mesure  de  leur  disparition;  et, 
lorsqu'il  a  été  partiellement  détruit,  il  a  une  grande  tendance  à  se 
reproduire.  Il  en  résulte  qu'à  l'état  pathologique,  les  productions 
cellulaires  deviennent  facilement  et  évidemment  exagérées,  et  que 
Ton  peut  constater  en  même  temps  des  phénomènes  de  reproduc- 
tion du  tissu,  qui  indiquent  la  continuation  des  phénomènes  nor- 
maux, seulement  plus  ou  moins  modifiés  suivant  les  désordres 
produits.  Enfin  on  peut  facilement  observer  ce  qui  se  passe  dans 
l'inflammation,  en  dehors  de  toute  infection,  au  niveau  des  frag- 
ments osseux  résultant  de  fractures  simples,  à  toutes  les  périodes  ; 
car  l'expérimentation  sur  les  petits  animaux  donne  des  résultats 
analogues  à  ceux  qu'on  observe  chez  l'homme. 
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L'étude  de  la  formation  du  cal  équivaut  à  celle  de  l'inflam- 
mation de  l'os.  Les  périodes  admises  par  les  auteurs,  comprenant 
d'abord  une  période  exsudative,  puis  la  période  de  la  formation 
d'un  cal  provisoire  et  enfin  celle  de  la  formation  du  cal  définitif, 
sont  absolument  artificielles,  parce  qu'elles  ne  correspondent  nul- 
lement à  ces  phénomènes  particuliers.  Il  n'y  a  pas  non  plus  une 
période  inflammatoire  et  une  période  réparatrice.  Tout  ce  qui  se 
produit  aux  diverses  périodes  est  compris  dans  l'inflammation.  De 
même  que  Ton  assiste  dès  le  début  à  des  phénomènes  de  répara- 
tion; parce  que  toutes  les  productions  sont  simplement  en  rapport 
avec  la  continuation  des  phénomènes  de  nutrition  et  de  rénova- 
lion  cellulaire  dans  des  conditions  anormales,  comme  on  peut  s'en 
rendre  compte  par  l'examen  des  altérations,  en  \es  suivant  dès  le 
début  jusqu'au  moment  où  l'os  qui  a  subi  la  lésion  est  considéré 
comme  réparé. 

Ainsi  que  dans  les  plaies  des  parties  molles,  il  y  a  d  abord  division 
de  l'os  et  des  tissus  qui  y  adhèrent,  d'où  résulte  la  rupture  des 
vaisseaux  qui  laissent  écouler  du  sang,  mais  ne  tardent  pas  à  s'obli- 
térer. L'activité  circulatoire  se  trouve  augmentée  en  deçà  et  il  se 
produit  à  ce  niveau  une  hyperplasie  cellulaire  en  rapport  avec  cette 
vascularisation  subitement  accrue,  qui  active  seulement  les  phéno- 
mènes de  nutrition  et  de  rénovation  cellulaire  sur  les  régions  où 
la  structure  de  l'os  et  des  parties  molles  voisines  est  conservée. 
Cette  hyperplasie  donne  lieu  aussi  à  une  accumulation  de  cellules, 
d'autant  plus  anormale  que  les  tissus  ont  été  déchirés  et  offrent  des 
espaces  anormaux  où  les  productions  nouvelles  peuvent  s'entas- 
ser. Toutefois  c'est  toujours  au  niveau  des  points  où  elles  se 
trouvent  en  plus  grande  abondance  à  l'état  normal  qu'on  les  voit 
d'abord  augmenter,  c'est-à-dire  sous  le  périoste  et  à  un  moindre 
degré  au  niveau  de  la  moelle  osseuse,  principalement  dans  la 
région  correspondant  aux  fragments  jusqu'à  une  certaine  hauteur 
qui  est  déterminée  non  seulement  par  le  décollement  du  périoste, 
niais  encore  par  l'augmentation  de  l'activité  circulatoire.  C'est 
aiusi  que  partout  où  cette  activité  se  manifeste,  comme  dans  les 
parties  molles  voisines,  il  y  a  également  des  productions  plus 
abondantes  de  cellules. 

En  même  temps  que  ces  phénomènes  productifs,  il  y  a  des  phé- 
nomènes d'absorption  qui  se  continuent  et  qui  enlèvent  peu  à  peu 
les  déchets  cellulaires  et  le  sang  épanche.  Au  bout  de  peu  de  jours, 
mais  surtout  à  partir  de  la  fin  du  premier  septénaire,  ou  peut  con- 
stater la  transformation  dos  nom  elles  cellules  en  cellules  cartila- 
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gineuses,  sous  le  périoste,  à  l'extrémité  des  fragments  et  entre  eux 
lorsque  les  extrémités  fracturées  ont  chevauché.  Bientôt,  mais 
surtout  à  partir  du  dixième  jour,  ce  tissu  cartilagineux  s'infiltre  de 
sels  calcaires  qu'on  voit  former  des  traînées  entre  les  cellules  qui 
se  trouvent  alors  incluses  dans  de  petites  plaques  calcifiées. 

Sur  une  préparation  se  rapportant  à  une  fracture  d'un  humérus 
de  lapin  avec  chevauchement  des  fragments,  qui  date  de  onze  jours 
(fig.  821,  on  voit  que  do  petites  lamelles  osseuses  irrégulièrement 


anastomosées  se  sont  produites  au  niveau  de  chaque  fragment 
entre  le  périoste  et  l'os,  en  petite  quantité  au  niveau  de  la  partie  lu 
plus  éloignée  de  la  fracture,  el  dans  une  proportion  de  plus  en  plus 
grande  lorsqu'on  approche  de  la  solution  de  continuité,  pour  dimi- 
nuer tout  à  fait  à  l'extrémité  où  se  trouve  encore  beaucoup  de  tissu 
cartilagineux  et  même  de  jeunes  cellules  conjonctives  qui  ne  sont 
pas  spécialisées.  Mais  c'est  surtout  entre  les  deux  fragments  che- 
vauchés que  le  (issu  cartilagineux  ahonde.  On  peut  même  remarquer 
qu'à   ce   niveau,  l'un  des   fragments   ne  présente  presque    pas  de 


35 i  INFLAMMATION   S1MPLK 

formation  osseuse,  parce  que  le  périoste  fait  défaut  de  ce  côté  où 
il  a  dû  être  décollé  pour  permettre  le  chevauchement.  On  notent 
cependant  que  ce  tissu  cartilagineux  tend  également  à  la  forma- 
tion du  tissu  osseux,  car  on  voit  sur  deux  points  un  îlot  de  petites 
lamelles  osseuses  rudimcnlaires.  C'est  sur  ces  points  qu'on  peut 
bien  se  rendre  compte  du  mode  de  formation  des  lamelles  osseuses 
par  la  calcification  du  tissu  fondamental  dans  lequel  les  jeunes 
cellules  arrondies  sont  enchâssées  et  se  trouvent  d'abord  en  très 
grand  nombre.   Elles  conservent  en  quelque  sorte  les  caractères 
des  cellules  du  cartilage  précédent,  comme  si  celles-ci  avaient  été 
prises  dans  une  calcification  du  tissu.  Cependant  on  peut  déjà  voir 
que  les  espaces  interlamellaires  renferment  des  cellules  qui  ont 
perdu  les  caractères  des  cellules  cartilagineuses,  étant  de  formes 
diverses,  de   volume  et  de  nombre  variables.  Sur  la  plupart  des 
points,  les  cellules  médullaires  sont  nombreuses  et  plus  ou  moins 
irrégulièrement  placées,  quoique  parfois  elles  bordent  les  lamelles,- 
pour  ainsi  dire  à  la  manière  d'un  épithélium.  Enfin  on  peut  aussi  y 
rencontrer  un  certain  nombre  de  vaisseaux  de  nouvelle  formation. 

Quelques  lamelles  nouvellement  produites  se  trouvent  dans  la 
cavité  médullaire  des  fragments,  tout  près  de  leur  solution  de  con- 
tinuité. Ces  lamelles  se  continuent  avec  le  tissu  osseux  de  la  dia- 
physe.  Il  en  est  de  même  de  celles  qui  sont  situées  entre  l'os  et  le 
périoste  dans  les  parties  éloignées  de  la  fracture;  car  h  ce  niveau  où 
il  y  a  accumulation  de  cellules  conjonctives  et  cartilagineuses  en 
grande  quantité,  les  nouvelles  formations  osseuses  sont  en  rapport 
avec  le  périoste. 

Toutes  les  formations  cartilagineuses  et  osseuses  sont  limitées  en 
dehors  par  des  éléments  conjonctifs  fusiformes  qui  leur  succèdent 
insensiblement  pour  former  le  périoste  ou  pour  se  confondre  avec 
le  tissu  interstitiel  des  muscles  voisins  où  abondent  aussi  les  élé- 
ments cellulaires  de  nouvelle  production.  C'est  au  point  que  parfois 
(et  probablement  surtout  dans  les  cas  de  déchirure  du  périoste 
formant  des  lambeaux  irréguliers),  le  tissu  cartilagineux,  puis 
osseux,  peut  s'insinuer  à  des  degrés  divers  dans  certains  muscles. 
C'est  aussi  dans  les  cas  de  productions  exubérantes  analogues  qu'on 
peut  trouver  des  faisceaux  musculaires,  pris  au  milieu  des  pro- 
ductions nouvelles  et  en  voie  de  disparition. 

L'examen  de  cette  préparation  montre  bien  la  prédominance  des 
nouvelles  productions  au  niveau  des  régions  sous-périostées,  sur 
laquelle  M.  Ranvier  a  particulièrement  attiré  l'attention.  C'est 
ainsi  que  serait  formé  le  cal  externe  que  l'on  oppose  à  tort  au  cal 
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médullaire  ;  car  ces  diverses  productions  se  confondent  absolument, 
i't  it  n'y  a  d'important  &  retenir  que  la  formation  de  nouvelles  pro- 
ductions, principalement  au  niveau  de  la  couche  des  cellules 
sous-périos  tiques,  dont  OHier  a  tiré  un  si  grand  parti  au  point  de 
vue  chirurgical. 


Toutefois    lorsque   la  fracture  a    lieu   sans   chevauchement    lies 
fragments  et  surtout  sur  un  os  spongieux,  on  remarquera  que  les 

productions    médullaires   avec   format  i le    nouvelles    lamelles 

osseuses  sont  beaucoup  plus  abondantes  que  dans  le  cas  précédent. 
C'est   ce    qu'on    peut    voir    mit  animent    sur    une    prépara  linu    se 
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rapportant  à  une  fractun1  il*1  côte  au  trentième  jour  élu*/  uu 
homme  âgé  de  trente-huit  ans  «  lig.  8.É1).  L'os  forme  comme  une 
ligne  brisée  sur  deux  points,  mais  dont  les  parties  sont  restée?, 
en  contact. 

Les  formations  nouvelles  sous-périostiques  sont  bien  manifestes 
sans  être  très  abondantes,  prédominant  au  niveau  des  points 
déprimés  qui  correspondent  aux  cassures  osseuse*,  où  les  cellules 
ont  pu  s'accumuler  en  plus  grande  quantité,  et  où  elles  ont  donné 
lieu  à  du  tissu  cartilagineux  dont  il  reste  encore  quelques  traces. 
C'est  ainsi  que»  ce  tissu  a  une  grande  tendance  h  se  produire  au 
voisinage  de  l'os  enflammé,  en  venant  remplir  les  vides  dans  le> 
points  déprimés,  comme  dans  ce  cas,  et  dans  celui  des  fragments 
déplacés,  au  niveau  de  leurs  extrémités  et  entre  les  fragments. 
Le  tissu  cartilagineux  est  produit  partout  où  il  y  a  de  la  place  et 
oit  la  circulation  nest  pas  encore  organisée  ;  tandis  que  ce  sont  des 
productions  osseuses  qui  se  développent  sur  les  points  .suffisamment 
rascularisês. 

Ainsi  on  remarquera  que  le  cartilage  ne  persiste  pas  ou  même 
qu'il  ne  se  produit  pas  sur  les  points  où  la  circulation  est  bien 
assurée  et  notamment  dans  le  canal  médullaire,  si  ce  n'est,  dans 
ce  cas,  sur  un  point  tout  près  d'une  cassure.  On  trouve,  effective- 
ment, une  assez  grande  quantité  de  lamelles  osseuses  de  nouvelle 
formation  très  irrégulières  et  irrégulièrement  distribuées.  Ce  n'est 
que  sur  un  point  avoisinant  l'une  des  solutions  de  continuité  en 
saillie,  que  Ton  voit  à  côté  de  lamelles  osseuses,  comme  des 
plaques  très  irrégulières  constituées  par  des  faisceaux  de  libres 
diversement  entre-croisés  et  dont  Tune  d'elles  laisse  voir,  entre  ces 
faisceaux,  des  cellules  analogue*  aux  cellules  cartilagineuses  ou 
mieux  aux  cellules  qui  viennent  d'être  enserrées  dans  une  incru- 
station calcaire,  comme  s'il  s'agissait  d'une  incrustation  selérense. 

C'est  aux  manifestations  qui  surviennent  ultérieurement  que 
l'on  attribue  la  formation  du  cal  détinitif,  sans  qu'on  puisse 
indiquer  son  commencement  ni  sa  lin;  ce  qui  est  la  meilleure 
preuve  de  ce  que  nous  avons  précédemment  avance  au  sujet  des 
prétendues  périodes  qui  aboutissent  h  la  formation  du  cal. 

11  y  a  évidemment  des  lamelles  osseuses  nouvellement  formées 
qui  disparaissent,  soit  sous  le  périoste,  soit  dans  la  cavité  médul- 
laire, tandis  que»  les  parties  qui  font  suite  au  corps  de  l'os  h»  densi- 
lient  ;  niais  ce  n'est  pas  une  raison  pour  dire  qu'il  y  a  «  une  ostéite 
raréliante  »  et  une  «  ostéite  ossifiante  ».  vu  qu'il  n'y  a  pas  deux 
espèces  d'ostéite.  Il  v  a  seulement  comme  dans  tout  tissu  enflammé 
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des  phénomènes  destructifs  en  même  temps  que  des  phénomènes 
productifs,  et  les  uns  et  les  autres  sont  en  rapport  avec  les 
conditions  de  vascularisation  des  nouvelles  comme  des  anciennes 
productions.. 

Peu  à  peu  la  circulation  se  rétablit  dans  les  parties  qui  font  suite 
aux  productions  normales,  tandis  qu'elle  diminue  dans  les  autres 
parties  se  trouvant  dans  une  situation  anormale.  Et  comme  l'os 
pathologique  continue  h  évoluer,  il  en  résulte  que  les  phéno- 
mènes de  production  deviennent  de  plus  en  plus  réguliers  sur  les 
parties  qui  correspondent  le  mieux  à  la  structure  de  l'os,  tandis 
que  les  autres  parties  reçoivent  moins  de  nutrition  et  sont  proba- 
blement le  siège  de  phénomènes  d'absorption  plus  actifs  jusqu'à 
leur  disparition.  C'est  chez  les  jeunes  sujets  et  surtout  chez  les 
enfants  où  les  phénomènes  de  nutrition  sont  le  plus  actifs,  que 
l'on  observera  les  phénomènes  de  réparation  les  plus  rapides  et  les 
plus  complets. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  l'époque  où  les  phéno- 
mènes de  réparation  sont  achevés.  :  certains  estimant  que  quelques 
mois  suffisent,  alors  que  pour  d'autres  il  faudrait  plusieurs 
années.  Or,  indépendamment  de  ce  que  la  durée  des  phénomènes 
de  réparation  varie  suivant  les  désordres  primitivement  produits, 
et  que  le  retour  de  l'os  à  sa  forme  et  à  ses  dimensions  habituelles 
est  subordonné  aux  mêmes  phénomènes,  le  nouvel  os  qui  donne 
lieu  à  la  coaptation  des  fragments  et  qui  parait  le  plus  parfait  à 
l'œil  nu,  n'arrive  jamais  à  présenter  une  structure  absolument 
normale.  Dans  ce  cas  comme  dans  celui  de  tous  les  tissus  où  la 
structure  a  été  modifiée,  on  n'observe  jamais  le  retour  ad  integrinn. 

I\>ur  ce  qui  concerne  les  inflmmnations  spontanées  de  /W, 
désignées  sous  les  noms  d'ostéite,  de  périostite  ou  d'osléo- 
périostite,  d'ostéomyélite,  on  observe  des  phénomènes  analogues 
à  ceux  qui  se  produisent  au  niveau  des  os  fracturés.  Tas  plus 
qu'au  niveau  du  cal,  on  ne  doit  admettre  une  ostéite  raréliante  et 
une  ostéite  os^iliante  ou  condensante,  puisque  le  processus  inflam- 
matoire est  dans  tous  les  cas  constitué  par  la  continuation  des 
phénomènes  normaux  d'évolution  du  tissu,  seulement  plus  ou 
moins  modifiés,  et  qui  comprennent  toujours  des  phénomènes 
destructifs  et  productifs,  comme  sur  les  autres  tissus. 

Lorsque  l'inflammation  est  lente  et  relativement  peu  intense, 
les  nouvelles  productions  peuvent  ne  pas  modifier  sensiblement  la 
structure  de  l'os,  tout  en  donnant  lieu  à  une  augmentation  des 
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éléments  normaux  surtout  appréciables  dans  la  substance  médul- 
laire. On  y  rencontre  en  effet,  dans  ces  cas,  avec  une  augmentation 
de  la  vascularisalion,  une  plus  grande  quantité  de  tissu  adipeux 
avec  un  plus  grand  nombre  de  cellules.  Mais  pour  peu  que  celles- 
ci  abondent,  on  constate  aussi  l'amincissement  des  lamelles 
osseuses,  comme  on  peut  le  voir  sur  la  figure  8i  pour  le  tissu 
osseux  voisin  du  cartilage  entlammé.  Cet  amincissement  «les 
lamelle*  osseuses  a  lieu  par  le  môme  mécanisme  que  leur  dispa- 
rition dans  les  cas  d'inflammation  intensive  où  le  phénomène  est 
plus  manifeste. 

Si  la  destruction  du  tissu  ancien  et  la  reconstitution  d'un 
tissu  nouveau  plus  compact,  attirent  plus  particulièrement  l'at- 
tention, c'est  ce  que  ces  phénomènes  sont  très  prononcés  dans 
rintlammation  des  os.  en  raison  de  leur  constitution,  où  il  entre 
de  nombreux  éléments  soumis  à  un  renouvellement  incessant  et 
dont  la  charpente  présente  des  modifications  faciles  à  apprécier. 

En  effet,  lorsqu'un  trouble  dans  la  circulation  s'est  produit  et 
qu'il  y  a  eu  h\  perproduetion  cellulaire,  les  éléments  exsudés  en 
très  gramb»  quantité  ont,  comme  dans  les  autres  tissus,  de  la 
tendance  à  se  substituer  aux  «déments  anciens.  Mais  il  est  assez 
rationnel  de  supposer  que,  se  trouvant  trop  nombreuses  pour  être 
utilisées  à  la  constitution  du  tissu  dont  les  éléments  anciens  ne 
disparaissent  pas  dans  la  même  proportion,  les  jeunes  cellules 
s'accumulent  dans  les  espaces  médullaire*,  le  long  de*  vaisseaux, 
autour  des  canaux  de  Havers,  aux  dépens  de*  lamelles  osseuses  qui 
tendent  à  disparaître  insensiblement  pour  faire  place  aux  espaces 
cellulaire^  agrandi*  et  rempli*  de  jeune*  cellules. 

On  admet  généralement  que  eV*l  par  le  l'ait  d'une  action  cor- 
rosive  de  I  exsudai  ou  dune  attaque  directe  des  cellules,  comme 
semblent  l'indiquer  le*  encoche**  d'Ilowship  où  *e  trouvent  agglo- 
mérée* île*  cellules  à  un  ou  plusieurs  noyaux  ;  h1  rapport  de 
l'accumulation  des  cellule*  le  long  du  boni  des  lamelles  en  von» 
de  destruction  cl  particulièrement  dan-*  les  points  exeavés.  parais- 
sant indiquer  une  relation  de  cause  à  effet.  Toutefois,  «mire  qu'il 
s'agit  de  amples  hypothèses,  il  faut  encore  remarquer  qu'elles  ne 
rentrent  pas  dans  le  cadre  des  phénomènes  physiologiques,  et 
qu'elle*  seraient,  par  conséquent,  contre  nature. 

Il  nous  semble  plus  rationnel  d'admettre  que  l'os  disparaît  par 
le  même  procédé  qu'à  l'étal  normal,  au  fureta  mesure  de  la  pro- 
duction de  nouveaux  éléments,  mais  d'une  manière  plus  rapide,  et 
qu'on  peut  attribuer  ce  phénomène  aux  modifications  apportées  à 
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la  circulation  capillaire  des    espaces   médullaires   par  l'exsudnt. 

En  eflet,  les  capillaires  anciens  disparaissent  par  compression,  et 
de  nouveaux  capillaires  se  forment  au  sein  des  nouvelles  cellules. 
Il  en  résulte  naturellement  que  les  anciennes  cellules  ne  peuvent 
plus  être  alimentées  d'une  manière  suffisante,  et  que  dès  lors  elles 
doivent  tendre  à  disparaître,  comme  on  le  voit  pour  les  autres  élé- 
ments dans  les  tissus  enflammés;  tandis  que  les  nouvelles  cellules 
pleines  de  vie,  puisqu'elles  sont  bien  alimentées  par  les  capillaires 
nouveaux  remplis  de  globules  sanguins,  tendent  naturellement  à 
se  substituer  aux  éléments  anciens  au  fur  et  à  mesure  de  leur 
disparition.  Si  ce  phénomène  peut  se  produire  assez  rapidement 
dans  les  parties  molles,  il  a  lieu  beaucoup  plus  lentement  pour 
les  os  dont  les  lamelles  sont  insensiblement  détruites,  avec  prédo- 
minance là  où  les  nouvelles  cellules  abondent,  d'où  les  encoches 
d'Howship.  Et  cela  est  si  vrai  que,  lorsque  les  lamelles  ont  été 
assez  amincies  et  sont  sur  le  point  de  disparaître,  on  voit  que  les 
cellules  nouvelles,  non  seulement  entourent  les  lamelles,  mais 
encore  qu'elles  se  sont  substituées  à  leurs  osléoblastes. 

Ce  n'est  que  lorsque  les  causes  qui  ont  déterminé  l'inflammation 
ont  disparu,  que  les  jeunes  cellules  donnent  lieu  à  un  nouveau 
ti?«su  osseux  par  la  constitution  de  nouvelles  lamelles  calcifiées,  soit 
directement,  soit  après  le  passage  h  l'état  cartilagineux,  suivant  les 
circonstances.  Dans  tous  les  cas,  ce  nouveau  tissu  dit  de  réparation, 
n'est  que  la  continuation  des  phénomènes  habituels,  après  la  dis- 
parition de  la  cause  nocive  et  des  obstacles  qui  peuvent  s'opposer  h 
son  établissement.  Mais  comme  il  y  a  eu  des  modifications  de 
structure,  il  faut  un  certain  temps  pour  qu'il  prenne  l'aspect  à  peu 
près  normal  ii  l'œil  nu,  encore  que  cette  structure  soit  toujours  plus 
ou  moins  modifiée,  comme  on  peut  le  constater  au  microscope. 
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Lt»s  cartilages  ne  sont  le  siège  d'une  inflammation  primitive  que 
dans  les  cas  de  lésion  directe  qui  retentit  peu  à  peu  sur  les  tissus 
vascularisés  chargés  de  les  alimenter;  tandis  que  dans  les  inflam- 
mations dites  spontanées,  ce  sont  ces  tissus  qui  sont  affectés  tout 
d'abord. 

Dans  les  inflammations  chroniques  des  cartilages  se  rapportant 
K  une  inflammation  concomitante  des  os  voisins  ou  des  bronches, 
par  exemple,  on  peut  remarquer  sur  quelques  points  un  empiète- 


:ifiO  INFLAMMATION   SI.V  l'LE 

ment  des  nouvelles'produelions  se  nianifestnnl  par  une  liypcrplasie 
cellulaire  vers  les  bords  du  cartilage,  (le  n'est  que  d'une  manière 
exceptionnelle  et  sur  des  parités  très  limitées,  qu'on  peut  observer 
des  liypcrproductions»de  l(»utes  les  parlies  constituante-;  du  tissu, 
donnant  lieu  à  des  ec- 
•  lu)ndroses. 

\.c  plus  souvent  l'in- 
il.immatioudu  cartilage 
s'observe  avec  une  in- 
I!  intimation      invétérée 
dfia  lissus  voisinsosseux 
ou    péiiarliculaires.  Sa 
Hlrfocc    est   alors   plus 
mm    moins  allérée  avec 
I  aspect    velvélique.    ou 
inouïe  avec  des  altéra- 
tions destructives 
irrégulières,  d'in- 
tensité    variable, 
surtout  au  niveau 
des    parlies    sail- 
lantes; tandis  que 
s'il  y   a   des  pro- 
ductions     exagé- 
e         rées,  du  reste,  tou- 
jours  assez   limi- 
tées, elles  se  trou- 
vent  plutôt   dans 
des  conditions  in- 
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erses. 
Au  microscope, 

e,  c.rtil.gs  onilylicn.  -  o.m.h..  lamelle*  ossruBCS  ri  mortlc  n-rc        la    SUrface    arlJCU- 
!,>|.,.r,,l!,.i,--crlliiliire  ut  adipeuse  sous  lmfWiin-  .[une  ïiisnJsnw-        |ujrc  0(Trc  ,m  hortl 

,  ..-.ii  ™,u  irt-s  rtscularis.'-e.  -  n.m.,  ri<<n-iuciiil>ranc.  -  «.i..  bi.ll«  libre  ilTÛgulicr  OU 
iBurâlre»'."™  ""'"'"'"'  rimc5°ua  °""°  «""«s»»  ejwis  rac  ua  franjj,i  diverse- 
ment. C'est  au  ni- 
veau des  parties  superficielles  qu'on  remarque  l'hyperplasie  cellu- 
laire au  degré  le  plus  prononcé.  Elle  diminue  graduellement  dans 
les  parties  profondes,  sans  jamais  faire  défaut  dans  les  cas  de  ce 
geure.  Elle  correspond  à  une  va  seul  an  sa  lion  augmentée  dans  le 
(issu  osseux  ou  fibreux   voisin,   dont   les  vaisseaux   sont  chargés 
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de  pourvoir  h  sa  nutrition.  On  trouve  du  reste,  en  môme  temps 
une  hyperplasie  de  ces  tissus  vasculaires  avec  des  productions 
exubérantes  qui  modifient  profondément  la  structure  du  tissu, 
d'où  le  peu  de  tendance  aux  productions  cartilagineuses,  auxquelles 
se  substituent  plutôt  des  productions  vascula risées.  Celles-ci  con- 
tractent des  adhérences  sur  les  points  où  le  cartilage  a  disparu, 
comme  on  l'observe  couramment  dans  les  arthrites  anciennes,  qui 
arrivent  ainsi  à  produire  des  ankyloses  incomplètes  ou  complètes. 

C'est  un  cas  de  ce  genre  auquel  se  rapporte  la  ligure  84  où  Ton 
constate  une  hyperplasie  très  prononcée  au  niveau  de  la  superficie 
de  l'os  dont  les  productions  intensives  ont  augmenté  aux  dépens 
du  cartilage.  Celui-ci  se  trouve  également  entamé  d'autre  part  dans 
sa  partie  la  plus  superlicielle  correspondante,  par  des  productions 
inflammatoires  superficielles  intra-articulaires  très  épaisses,  aux- 
quelles il  faut  rapporter  l'ankylose  de  l'articulation.  L'hyperplasie 
de  cellules  cartilagineuses  en  quantité  plus  ou  moins  abondante  et 
irrégulière  n'a  pu  se  produire  que  loin  des  vaisseaux;  tandis  que 
dans  la  portion  correspondante  aux  tissus  enflammés  où  ils  sont 
nombreux,  c'est-à-dire  au  niveau  de  l'os  et  de  la  néomembrane 
(où  se  trouvent  même  des  hémorragies  interstitielles),  le  cartilage 
a  manifestement  de  la  tendance  à  disparaître  graduellement. 

Dans  les  arthrites  aiguî:s  tout  à  fait  récentes,  les  lésions  sont 
minimes,  peu  ou  pas  appréciables  à  l'œil  nu;  et.  au  microscope,  on 
ne  trouve  souvent  que  des  cellules  un  peu  plus  nombreuses  à  la 
superficie  du  cartilage,  avec  peu  ou  pas  d'état  velvélique  du  bord 
libre.  Mais  les  tissus  vasculaires  voisins  offrent  toujours  une  vascu- 
larisation  augmentée  et  des  phénomènes  d'hypcrplasie  cellulaire. 
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L'étude  de  l'inflammation  lente  ou  chronique  du  tissu  muscu- 
laire est  bien  propre  à  montrer  les  rapports  étroits  qui  existent 
entre  cette  affection  et  l'hypertrophie.  Nous  avons  déjà  insisté  à  ce 
propos  (v.  p.  72},  pour  montrer  comment  la  nutrition  et  le  fonc- 
tionnement exagérés  produisent  d'abord  l'hypertrophie  simple,  à 
laquelle  la  persistance  des  mêmes  causes  fait  ordinairement  suc- 
céder l'inflammation  chronique.  Mais  la  manière  de  se  compor- 
ter des  fibres  musculaires  striées  et  des  fibres  musculaires  listes 
dans  les  phénomènes  intlammatoiivs  doit  nous  les  faire  envisager 
séparément. 
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A.  Inflammation  du  tissu  musculaire  à  fibres  striées. 

Nous  avons  vu  que  pour  les  muscles  striés  hypertrophiés,  l'hy- 
perplasie  des  fibres  musculaires  admise  par  les  auteurs  n'est  rien 
moins  que  prouvée,  et  qu'il  y  a  au  contraire  toutes  probabilités 
pour  qu'elle  fasse  défaut.  Du  reste,  on  ne  l'observe  pas  davantage 
dans  l'inflammation  chronique  où,  cependant,  tous  les  tissus  dont 
les  éléments  sont  susceptibles  de  se  reproduire,  présentent  à  un 
moment  donné  de  l'hyperplasie.  On  voit,  en  effet,  non  seulement 
le  tissu  fibreux  interfasciculairc  devenir  plus  épais,  en  présentant 
un  plus  grand  nombre  de  cellules,  mais  encore  les  fibres  muscu- 
laires elles-mêmes  présenter  une  hyperplasie  de  leurs  noyaux. 
Toutefois,  les  fibres  musculaires,  loin  de  se  multiplier,  diminuent 
graduellement  d'épaisseur  jusqu'à  disparaître  sur  une  étendue 
variable. 

Cependant  quand  bien  même  on  a  affaire  à  un  muscle  hyper- 
trophié, comme  il  arrive  fréquemment  avec  l'hypertrophie  du 
cieur,  on  dit  qu'il  s'agit  d'une  inflammation  qui  est  interstitielle  i*t 
non  parenchymateuse.  On  réserve  cette  dernière  dénomination  pour 
des  productions  graisseuses  qui,  comme  nous  avons  cherché  à  le 
démontrer  précédemment,  ne  doivent  pas  être  confondues  avec  le 
processus  inflammatoire  proprement  dit.  Cette  conceplion  de  l'in- 
flammation interstitielle  opposée  a  celle  du  muscle,  paraît  encore 
bien  plus  inconcevable  dans  les  inflammations  localisées  et  intenses 
où  peuvent  disparaître  non  seulement  des  fibres  musculaires  isolées, 
mais  même  des  faisceaux  entiers  et  jusqu'à  des  portions  limitées  de 
la  paroi  musculaire  donnant  lieu  aux  «  anévrysmes  du  cœur  ». 

Cependant  l'hyperplasie  s'est  manifestée  au  niveau  des  fibres 
musculaires  aussi  bien  que  dans  les  espaces  conjonctifs,  et  les 
éléments  anciens  ont  disparu  graduellement  comme  dans  tous  les 
cas  de  production  abondante  de  jeunes  éléments  cellulaires;  mais 
ils  ne  se  sont  pas  reproduits  avec  leurs  caractères  les  plus  différen- 
ciés, parce  qu'ils  ne  se  reproduisent  ainsi  en  aucune  circonstance. 
Et  les  arguments  donnés  par  M.  Durante  en  faveur  de  la  régéné- 
ration du  tissu  musculaire  strié  ne  nous  paraissent  nullement 
probants. 

Comme  dans  tous  les  cas  de  production  cellulaire  excessive,  où 
les  jeunes  cellules  ne  peuvent  pas  arriver  à  former  les  éléments 
différenciés  dans  leur  situation  normale  (probablement  par  suite  de 
modifications  de  structure  du  tissu  et  notamment  de  son  réseau 
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vflsculaire),  il  n'y  a  plus  que  des  amas  cellulaires  plus  ou  moins 
denses  et  irrégulièrement  répartis  dans  une  substance  intermédiaire 
variable,  constituant  le  tissu  de  sclérose  à  la  place  du  muscle,  aussi 
bien  qu'à  celle  de  tous  les  tissus  auxquels  il  se  substitue.  C'est  ce 
que  nous  avons  vu  dans  l'inflammation  des  tissus  précédemment 
examinés,  sans  qu'on  puisse  contester  la  nature  du  processus,  que 
leurs  éléments  propres  aient  été  reproduits  ou  non. 

C'est  pourquoi,  dans  l'inflammation  aiguë  des  muscles,  il  faut 
voir  également  une  inflammation  du  tissu  musculaire  proprement 
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dit  avec  une  hyperplasie  cellulaire  portant  sur  ses  éléments  suscep- 
tibles de  présenter  ce  phénomène.  On  peut,  du  reste,  s'en  rendre 
parfaitement  compte  en  examinant  une  préparation  de  myositc 
aiguë  survenue  au  niveau  d'un  muscle  droit  de  l'abdomen  au  cours 
d'une  lièvre  typhoïde  >lig.  85\ 

lin  voit  parfaitement  sur  beaucoup  de  point»  oîi  l'inHitniniation 
débute,  que  les  noyaux  des  libres  musculaires  sont  plus  nombreux, 
fout  comme  ceux  du  tissu  conjonctif  qui  les  unit.  La  substance 
musculaire  striée  commence  a  pâlir  sur  ces  points,  pour  disparaître 
ennuie  graduellement  ou  milieu  de  nouvelles  productions  cellu- 
laires. Celles-ci  se  présentent  sous  l'aspect  fusiforme  avec  des  dispo- 
sitions très  irrégulières,  où  cependant,  au  début,  persiste  remplace- 


3BI  INFLAMMATION   SIMPLE 

mentdcs  fibres  coupées  transversalement  et  rempli  de  jeunes  cellules, 
entouré  par  de  plus  grandes  cellules  fusiformes.  Ce  n'est  que 
plus  tard  qu'il  se  fait  un  tassement  de  toutes  ces  cellules,  de  manière 
à  donner  lieu  à  un  tissu  de  sclérose. 

Dans  tous  ces  cas  où  il  s'est  produit  une  hyperplasie  des  noyaux 
des  libres  musculaires  suivie  de  la  disparition  incomplète  ou  corn- 
plète  des  éléments  différenciés,  remplacés  ou  non  suivant  la  nature 
des  éléments  et  l'intensité  du  processus,  on  peut  dire  qu'il  y  a  eu 
inflammation  tlu  muselé  et  non  simplement  inflammation  du  tissu 
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ititiel,  c'est-à-dire  de  sa  charpente  libro-vasculairo.  (>  dernier 
■ut  se  rencontrer  dans  certaines  circonstances  et  se  présente 
manière  bien  différente,  comme  on  peut  le  voir  sur  la  ligure  8t>. 
■s  muscles  intercostaux  sont  le  stégo  de  la  propagation  éloignée 
•  inflammation  suppurée  de  la  plèvre.  Il  s'agît,  on  le  sait,  d'une 
nmalioit  leiléiuatOHsoqui  arrive  souvent  jusqu'il  la  peau.  Or,  on 
constater  que,  s'il  existe  entre  les  faisceaux  musculaires  un 
sissement  notable  du  tissu  fibreux  caractérisé  surtout  par  la 
itt'p  d'une  quantité  augmentée  de  faisceaux  hyalins  volumineux. 
iblemeut  avec  un  peu  plus  de  cellules  que  l'on  voit  1res  mal 
■  qu'elles  sont  comprimées  entre  ces  faisceaux  et  a  peine  appré- 
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fiables,  les  faisceaux  musculaires  sont  absolument  indemnes.  C'est 
que  rinflammalion  n'a  pas  été  assez  intense  pour  atteindre  le  muscle 
lui-même,  pour  produire  une  myosile  vraie,  et  qu'elle  s'est  limitée 
au  tissu  fibro-vasculahc  interstitiel  proprement  dit,  en  s'étendant 
rependant  jusqu'aux  parties  superficielles  de  la  peau. 

Nous  rappellerons  d'autre  part  le  fait  particulier  dont  il  a  été 
déjà  fait  mention  à  propos  de  l'inflammation  des  séreuses  et  qui 
concerne  l'infiltration  iibroïde  à  la  place  des  fibres  musculaires, 
principalement  observée  au  niveau  du  diaphragme  (fig.  78).  Cette 
altération  se  manifeste  a  une  certaine  distance  des  séreuses 
enflammées,  et,  quoiqu'elle  soit  produite  sous  cette  influence  pro- 
bablement par  des  modifications  vasculaires  de  proche  en  proche, 
elh»  est  cependant  bien  distincte  d'une  sclérose  propagée  avec  bou- 
leversement du  tissu,  comme  on  l'observe  sur  les  muscles  sclérosés 
au  voisinage  des  foyers  inflammatoires  envahissants  et  que  nous 
avons  mentionne  précédemment. 

C'est,  comme  on  le  voit,  une  altération  du  muscle  très  différente 
de  la  sclérose  habituelle,  qui  le  détruit  par  l'envahissement  direct 
<les  éléments  cellulaires  jeunes  plus  ou  moins  abondants,  tandis 
que  dans  les  cas  que  nous  avons  en  vue,  il  s'agit  probablement 
d'une  production  iibroïde  qui  se  substitue  à  quelques  fibres  mus- 
culaires sous  l'influence  d'une  inflammation  d'à-côté,  c'est-à-dire 
qui  agit  seulement  par  de»*  modifications  circulatoires  à  distance, 
dont  l'action  réelle  nous  échappe  pour  le  moment. 

B.  Inflamihation  du  tissu  musculaire  à  fibres  lisses. 

Le  tissu  musculaire  à  libres  lisses  est  celui  qui,  à  l'état  patholo- 
gique, présente  les  caractères  les  plus  typiques,  probablement  en 
raison  des  modifications  considérables  dont  il  est  susceptible  à 
l'état  physiologique.  On  donne,  en  effet,  l'état  de  l'utérus  gravide 
comme  l'exemple  le  plus  manifeste  à  la  fois  d'hypertrophie  simple 
A  d'hypcrplasie.  S'il  est  évident  que,  dans  ce  cas.  les  fibres  mus- 
culaires de  l'organe  augmentent  de  volume  et  surtout  de  nombre, 
il  n'en  résulte  pas  qu'il  s'agisse  d'une  simple  hypertrophie.  <!cs 
productions  hyperplasiques  se  rapprochent  beaucoup  plus  «le  celles 
qu'on  observe  dans  le>  étals  inflammatoires  et  ncnp|a<u|ucs.  tout 
comme  les  modifications  de  la  glande  mammaire  pendant  la  gro*.- 
m»sm»  et  l'allaitement,  au  point  «le  vue  seulemtMit  de*  modification*. 
anatomiques  et  en  dehors  de  toute  autre  considération.  Ou  ne  nui- 
rait toutefois,  iisMmiler  ces  états  qni  n'olTrent  qu'une  a«*se/  grand»' 
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analogie,  d'autant  plus  accusée  que  les  éléments  constitutifs  des 
muscles  lisses  se  produisent  avec  une  grande  facilité.  Ils  n'offrent 
pas  moins  le  meilleur  exemple  qu'on  puisse  donner,  d'une  part,  de 
l'analogie  des  productions  pathologiques  avec  les  productions  nor- 
males, et  d'autre  part  de  la  nature  des  modifications  imprimées 
aux  tissus  dans  les  produits  inflammatoires  et  néoplasiques,  qui,  se 
rapportant  les  uns  et  les  autres  à  l'état  biologique,  doivent 
nécessairement  aussi  présenter  entre  eux  une  analogie  plus  ou 
moins  prononcée.  Enfin,  ils  montrent  bien  qu'il  ne  s'agit,  dans  tous 
les  cas  que  de  modifications  apportées  aux  éléments  normaux  qui 
continuent  à  évoluer,  seulement  d'une  manière  plus  ou  moins  anor- 
male dans  les  cas  pathologique*. 

L'infiammation  des  muscles  lisses  peut  être  observée  partout  où 
ces  éléments  se  trouvent,  mais  particulièrement  au  niveau  de 
l'utérus  où  elle  est  décrite  sous  le  nom  de  métrite  parenchyma- 
teuse  que  Ton  distingue  de  la  métrite  dite  calarrhale  localisée  à  la 
muqueuse,  tout  eu  admettant  leur  coexistence  dans  la  plupart  de* 
cas.  Mais  tandis  que  Yirchow  soutient  que  dans  la  métrite  chronique 
parenehymateuse  où  l'hypertrophie  du  tissu  musculaire  est  très 
prononcée,  c'est  par  hyperplasie  cellulaire  que  rintlammation  se 
manifeste,  la  plupart  des  auteurs  admettent  plutôt  qu'il  s'agit  d'une 
production  anormale  «le  tissu  fibreux.  Or.  ces  opinions  divergentes 
proviennent  de  ce  que  les  auteurs  n'ont  pas  eu  une  notion  précise 
de  ce  qu'est  en  réalité  l'infiammation.  de  telle  sorte  qu'ils  ne  donnent 
pas  aux  phénomènes  observés  leur  véritable  interprétation. 

Il  n'est  pas  douteux,  en  effet .  qu'il  y  ait  de.  l'hyperplasie  «les 
lihre>  musculaire»*,  non  seulement  dan**  les  cas  où  le*  productions 
surajoutée»»  *»onl  r\idenle>  même  à  l'o'il  nu.  mai*  encore  dans  tous 
les  ca*  de  métrite  prédominante  au  niveau  de  la  muqueuse;  car. 
même  dau>  ee«»  «  a*,  on  observe,  concurremment  avec  îles  produc- 
tions conjonctive*»  et  glandulaires  augmentées,  de  nouvelles  fibres 
musculaires  1 1 1 1 i  \icnneut  >  infiltrer  au  travers  de  la  muqueuse  ainsi 
altérer,  et  i>n  quantité  d'autant  plu>  grande  «pie  l'inllammation 
s'étend  plu»»  profondément.  Il  \  a  à  la  fois  hyperplasie  des  éléments 
de  la  muqueiiM*  cl  du  lis>u  musculaire  sur  lequel  elle  repose,  tou- 
jours sous  I  inlluenci*  d'une  \ascularisalioii  augmentée  et  qui 
souvent  donne  lieu  en  même  temps  à  l'infiltration  île  globules 
sanguins  à  travers  les  cellules  conjonctive»*  de  la  muqueuse. 

Il  est  vrai  qui»,  dans  le*  régions  profonde»»,  on  trouve  de»»  parties, 
notamment  autour  des  \ais*caux.  où  le  slroma  hxalin.  tantôt  hlan- 
châtre,  tantôt  rosé,  apparaît  manifestement  plus  abondant,  avec  de 
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fait  de  l'augmentation  d'épaisseur  de  leur  tunique  interne,  de  telle 
sorte  que  leur  lumière  est  à  peu  près  ou  complètement  effacée,  les 
parois  du  vaisseau  paraissant  dune  manière  générale  plutôt 
épaissies  et  toujours  avec  de  l'inflammation  à  la  périphérie,  c'est- 
à-dire  avec  de  la  périartérite.  Si  c'est  dans  un  tissu  très  sclérosé,  les 
petites  artères  oblitérées  sont  difficilement  reconnaissables  et 
parfois  n'apparaissent  que  comme  un  point  déprimé,  arrondi r 
légèrement  brillant. 

Lorsqu'on  examine  des  artères  plus  volumineuses,  soit  au  sein 
d'un  foyer  inflammatoire,  soit  sur  ses  confins,  on  peut  également 
observer  de  l'endartérite  donnant  lieu  à  un  rétrécissement  ou  à 
une  oblitération  de  la  lumière  du  vaisseau.  Dans  tous  ces  cas 
encore,  on  peut  constater  un  degré  plus  ou  moins  prononcé  de 
périartérite.  On  remarque  même  dans  les  cas  très  fréquents 
cTendartérite  localisée  sur  un  point  du  vaisseau,  que  cette  partie 
correspond  à  une  inflammation  voisine  ayant  atteint  la  tunique 
externe  dans  le  point  correspondant,  et  que,  si  l'endartérite  est 
répartie  irrégulièrement  sur  la  coupe  du  vaisseau,  elle  est  en 
rapport  avec  le  degré  de  périartérite  qui  existe  à  la  périphérie. 

Très  souvent  on  ne  trouve  qu'un  épaississement  variable  de 
l'endartère,  constitué  par  des  lames  transparentes  entre  lesquelles 
existent  de  petites  cellules  sans  caractères  particuliers.  Mais  d'autres 
fois  et  assez  communément,  on  peut  remarquer  que  ces  éléments 
cellulaires  sont  disposés  par  petits  faisceaux  irréguliers,  parallèles 
ou  entre-croisés,  qu'ils  ont  des  noyaux  allongés  de  même  aspect  que 
ceux  des  fibres  lisses  de  la  tunique  moyenne;  de  telle  sorte  que 
ces  nouvelles  productions  apparaissent  bien  manifestement  comme 
une  hyperplasie  des  cellules  musculaires  de  la  tunique  moyenne, 
disposées  en  petits  faisceaux  dans  un  stroma  hyalin,  ainsi  qu'on  peut 
en  voir  un  exemple  sur  la  figure  87,  qui  se  rapporte  à  une  artère  du 
rein  dans  un  cas  de  néphrite  chronique,  comme  on  en  rencontre  sur 
la  plupart  des  artères  au  sein  des  tissus  enflammés. 

11  ne  s'agit  pas  d'une  exception,  car  si  l'on  peut  hésiter  à  se 
prononcer  au  début  d'une  endartérite,  alors  que  les  cellules  sont 
très  jeunes  et  n'ont  pas  encore  acquis  des  caractères  particuliers  ;  il 
n'en  est  pas  de  mAme  dans  les  cas  où  l'oblitération  d'un  vaisseau 
relativement  volumineux  est  complète  ou  à  peu  près.  Ordinai- 
rement le  stroma  est  plutôt  hyalin  avec  des  éléments  cellulaires 
parfois  diffus  et  difficiles  h  caractériser,  mais  qui  doivent  certai- 
nement être  de  même  nature  que  d'autres  cellules  voisines  qui 
ont  manifestement  les  caractères  de  cellules  musculaires  plus  ou 

«AT.    TRIPIER.  2i 


:JW  INFLAMMATION  SIMPLE 

Ce  n'est  que  dans  les  cas  où  il  s'agit  d'une  inllummation  sup- 
purée.  que  les  éléments  eellulaires  jeunes  sont  détruits  prématuré- 
ment, mais  encore  il  y  a  toujours  à  la  périphérie  des  phénomènes 
productifs  qui  ne  peuvent  pas  être  autre  chose  qu'une  hyperplasie 
du  tissu,  c'est-à-dire  des  libres  musculaires  au  sein  de  leur  stroma. 

Ou  a  encore  très  fréquemment  l'occasion  d'observer  l'inflammation 
du  tissu  musculaire  lisse  avec  l'inflammation  des  organes  dans  les- 
quels il  se  trouve,  notamment  dans  les  annexes  de  l'utérus,  dans 
le  derme  cutané  ou  muqueux,  dans  les  parois  du  tube  digestif  et 
des  voies  aériennes,  dans  la  plupart  des  conduits  excréteurs  et  sur- 
tout dans  les  vaisseaux.  Partout,  son  inflammation  se  traduit, 
comme  dans  l'utérus,  par  une  hyperplasie  cellulaire  de  même 
nature  au  sein  d'un  stroma  également  augmenté,  lorsque  les  con- 
ditions de  nutrition  sont  suffisantes.  Le  tissu  ne  disparait  que  dans 
les  cas  île  modification  de  sa  structure  et  notamment  sous  l'influence 
des  phénomènes  destructifs  résultant  de  la  substitution  plus  active 
d'éléments  jeunes  provenant  d'un  tissu  voisin  ou  d'une  inflamma- 
tion suppurée. 

Quant  à  l'inflammation  des  vaisseaux,  elle  se  présente  avec  des  par- 
ticularités importantes  à  connaître.  Elle  est  si  fréquente  et  elle  joue 
un  si  grand  rôle  dans  les  phénomènes  inflammatoires  de  tous  les 
tissus  que  nous  devons  lui  consacrer  une  étude  spéciale,  d'autant  que 
les  auteurs  nous  ont  paru  l'interpréter  d'une  manière  défectueuse. 


PARTICIPATION    DES   VAISSEAUX   SANGUINS 
A   L'INFLAMMATION   DES   TISSUS 

Kien  n'est  commun  comme  de  rencontrer  au  niveau  des  tissus 
enflammés,  des  vaisseaux  artériels  et  veineux  qui  participent  à 
l'inflammation  d'une  manière  variable,  suivant  que  cette  lésion 
est  simple  ou  suppuré*»,  mais  principalement  suivant  son  siège  par 
rapport  aux  principales  altérations,  suivant  son  intensité,  sa  marche 
lente  ou  rapide,  etc.  Kn  tout  cas,  les  artères  et  les  veines  se 
présentent  dans  des  conditions  qui  doivent  faire  examiner  sépa- 
rément leur  inflammation. 

A.  Altérations  inflammatoires  des  artères. 

Kt  d'abord  on  peut  constater  dans  la  plupart  des  foyers  inflam- 
matoires l'oblitération   incomplète  ou  complète  d'arlérioles  par  le 
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fréquemment    sur   les   poumons   tuberculeux    au   voisinage    des 
cavernes.  {Voir  fig.  135). 

Donc,  l'endartérite  peut  se  présenter  non  seulement  avec  des 
productions  nouvelles  augmentant  l'épaisseur  des  parois  et  ayant 
les  caractères  de  cellules  musculaires,  mais  encore  avec  une  oblité- 
ration plus  ou  moins  complète  formée  par  un  stroma  dans  lequel 
existent  aussi  des  éléments  cellulaires  disposés  irrégulièrement  ou 
eo  petits  faisceaux  et  autour  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation, 
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de  nouvelle  formation. 


tandis  que  d'autres  fois  l'oblitération  artérielle  a  lieu  par  un  tissu 
de  granulation  ou  de  sclérose  analogue  à  celui  de  la  périphérie. 

Les  nouvelles  productions  se  comportent  au  niveau  des  artères 
comme  partout  ailleurs.  En  effet,  en  recherchant  les  conditions  qui 
paraissent  favorables  à  la  production  des  fibres  musculaires,  soit 
directement  en  dedans  de  la  paroi  de  l'artère,  soil  dans  son  tissu 
d'oblitération,  il  nous  a  paru  que  ces  productions  se  sont  présentées 
pour  des  cas  à  inflammation  simple,  à  marche  très  lente,  et  surtout 
pour  ceux  donnant  lieu  &  d'autres  hyperplasies  musculaires  dans  le 
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moins  irrégulièrement  disposées.  De  plus,  les  cavités  qui  s'y 
trouvent  et  qui  correspondent  à  des  vaisseaux  de  nouvelle  for- 
mation, ont  tantôt  la  structure  de  capillaires,  et  tantôt  présentent 
en  outre  des  fibres  musculaires  qui  doublent  leurs  parois;  ce  qui 
est  assez  rationnel,  vu  la  tendance  constante  à  la  production  de 
ces  fibres,  lesquelles  se  développent  plus  particulièrement  près 
des  parois  des  vaisseaux,  ainsi  qu'autour  des  nouveaux  vaisseaux 
irrégulièrement  placés  dans  le  bouchon  obturant  (fig.  88). 


Cependant  il  est  des  cas  où  le  tissu  qui  se  trouve  dans  la  lumière 
de  l'artère  a  exactement  la  même  constitution  que  celle  des  parties 
environnantes,  offrant  plus  particulièrement  une  sclérose  plus  ou 
moins  dense  avec  quelques  nouveaux  vaisseaux,  qui  peuvent 
même  parfois  avoir  été  oblitérés  secondairement.  On  remarquera 
alors  que  les  parois  vasoulaires  ont  été  plus  ou  moins  détériorées  o\i 
même  ont  disparu  en  grande  partie,  de  telle  sorte  que  les  tibrcs 
élastiques  persistantes  marquent  plutôt  leur  pince.  Mais  c'est 
seulement  dans  les  cas  d'inflammation  intense  et  rapide,  comme  il 
arrive  dans  ceux  de  suppuration  et  notamment  comme  on  le  voit 
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fréquemment    sur   les  poumons  tuberculeux    au   voisinage    des 
cavernes.  (Voir  fig.  135). 

Donc,  l'cndartérite  peut  se  présenter  non  seulement  avec  des 
productions  nouvelles  augmentant  l'épaisseur  des  parois  et  ayant 
les  caractères  de  cellules  musculaires,  mais  encore  avec  une  oblité- 
ration plus  ou  moins  complète  formée  par  un  stroma  dans  lequel 
existent  aussi  des  éléments  cellulaires  disposés  irrégulièrement  ou 
en  petits  faisceaux  et  autour  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation, 


tandis  que  d'autres  fois  l'oblitération  artérielle  a  lieu  par  un  tissu 
de  granulation  ou  de  sclérose  analogue  à  celui  de  la  périphérie. 

Les  nouvelles  productions  se  comportent  au  niveau  des  artères 
comme  partout  ailleurs.  En  effet,  en  recherchant  les  conditions  qui 
paraissent  favorables  a  la  production  des  fibres  musculaires,  soit 
directement  en  dedans  de  la  paroi  de  l'artère,  soit  dans  son  tissu 
d'oblitération,  il  nous  a  paru  que  ces  productions  se  sont  présentées 
pour  des  cas  à  inflammation  simple,  à  marche  très  lente,  et  surtout 
pour  ceux  donnant  lieu  à  d'autres  hypcrplasics  musculaires  dans  le 
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voisinage.  Tandis  que  les  inflammations  à  marche  plus  ou  moins 
rapide  et  à  tendance  destructive,  notamment  les  inflammations 
suppurées,  paraissent  plutôt  produire  des  oblitérations  rapides  des 
petites  artères,  et  une  sclérose  dont  les  cellules  n'ont  pas  de  carac- 
tères particuliers  sur  les  artères  plus  volumineuses  situées  à  la 
périphérie  du  foyer  d'inflammation.  Mais  nous  laissons  de  côté  pour 
le  moment  l'atteinte  portée  aux  vaisseaux  par  l'envahissement  de 
la  suppuration,  car  il  en  sera  question  plus  loin. 

Nous  ferons  encore  remarquer  combien  les  phénomènes  produc- 
tifs ont  de  la  tendance  à  s'étendre  au  loin  en  atteignant,  avec  tous 
les  éléments  constituants  des  tissus,  les  artères  de  volume  variable. 
C'est  ainsi  que  sur  une  préparation  se  rapportant  à  un  érysipèle 
uu  niveau  de  l'oreille,  on  pouvait  voir  de  nombreuses  artérioles 
oblitérées  et  même  des  artères  déjà  volumineuses  également  obli- 
térées ou  en  voie  d'oblitération  par  hyperplasie  des  éléments  de 
leur  tunique  musculaire.  Nous  donnerons  d'autres  exemples. 

Enfin,  on  trouve  fréquemment  sur  les  artères  atteintes  d'en- 
dartérite  des  caillots  fibrineux  et  plutôt  cruoriques  et  fibrineux 
qui  contribuent  à  l'oblitération  incomplète  ou  complète  de  ces 
vaisseaux 

B.  Altérations  inflammatoires  des  veines. 

Les  veines  situées  dans  les  tissus  enflammés  sont  encore  bien 
plus  rapidement  envahies  que  les  artères,  et  en  général  à  un  degré 
beaucoup  plus  prononcé,  probablement  en  raison  de  leur  constitution 
anatomique  et  notamment  de  la  discontinuité  des  faisceaux  mus- 
culaires et  des  lames  élastiques.  C'est  au  point  que  certains  auteurs 
n'admettent  pas  de  tunique  moyenne,  tellement  la  tunique  qui 
renferme  les  libres  musculaires  se  confond  insensiblement  avec  le 
tissu  libreux  lùche  et  élastique  de  la  périphérie  de  ces  vaisseaux. 

On  retrouve  diflicilement  la  trace  des  petites  veines  oblitérées  et 
perdues  dans  les  nouvelles  productions.  Il  n'en  est  pas  de  même 
pour  les  veines  plus  volumineuses  que  l'on  peut  rencontrer  incom- 
plètement ou  complètement  oblitérées,  toujours  avec  une  inflam- 
mation périphérique,  d'où  résulte  ordinairement  (tout  au  moins 
dans  les  inflammations  à  marche  lente)  un  épaississement  de  leur 
paroi  par  hyperplasie  des  cellules  musculaires  au  sein  d'un  stroma, 
ayant  plus  ou  moins  le  caractère  hyalin.  Puis  il  y  a  un  épaississe- 
ment de  l'endoveine  qui  peut  être  plus  ou  moins  localisé  et  tou- 
jours en  rapport  avec  des  productions  exagérées  h  la  périphérie. 
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Comme  dans  l'endartérite,  on  peut  voir  les  nouvelles  productions 
formées  dans  l'intérieur  des  teines  par  une  hyperplasie  des  cellules 
musculaires,  qui,  de  la  tunique  moyenne,  se  continuent  jusque 
dans  la  lumière  du  vaisseau  en  l'oblitérant  incomplètement  ou 
complètement,  souvent  avec  une  déformation  des  parois.  Toute- 
fois, il  y  a  ordinairement  une  ou  plusieurs  petites  cavités  conte- 
nant du  sang,  et  qui  correspondent  à  des  vaisseaux  du  type  capil- 
laire, formés  en  même  temps  que  les  nouvelles  productions,  ainsi 
qu'il  arrive  pour  les  artères.  Mais,  de  môme  que  pour  les  artères, 
le  bouchon  veineux  peut  être  constitué  par  un  tissu  scléreux  plus 
ou  moins  vasculaire  sans  caractère  particulier  semblable  à  celui  qui 
entoure  le  vaisseau  dans  les  mêmes  circonstances.  Au  niveau  des 
vaisseaux  enflammés,  comme  partout  ailleurs,  il  y  a  hyperproduc- 
tion  ou  destruction  de  leurs  éléments  constituants. 

C'est  particulièrement  encore  et  d'une  manière  bien  plus  évi- 
dente que  pour  les  artères,  dans  les  inflammations  à  processus 
lent,  s'accompagnant  de  productions  analogues  aux  productions 
normales,  que  Ton  trouve  au  plus  haut  degré  ces  productions  spé- 
cialisées, c'est-à-dire  musculaires,  plus  ou  moins  abondantes,  et 
constituant  les  bouchons  d'oblitération  des  veines.  Et  de  même 
aussi,  comme  nous  le  verrons,  surtout  dans  les  tissus  riches  en 
fibres  musculaires  lisses. 

Les  veines  ainsi  altérées  au  sein  des  tissus  enflammés  ne  pré- 
sentent guère  de  caillots  fibrineux  et  même  cruoriques,  qui  sont  plus 
fréquemment  rencontrés  sur  les  artères,  au  moins  pour  ce  qui  con- 
cerne les  petits  vaisseaux  au  sein  des  tissus  enflammés.  Cela  paraît 
tenir  à  ce  qu'ils  sont  plus  vite  et  à  un  plus  haut  degré  le  siège 
d'une  inflammation  oblitérante  que  les  artères  dont  les  parois,  assez 
résistantes  et  protégées  par  leurs  lames  élastiques,  se  laissent  moins 
facilement  envahir;  de  telle  sorte  que  leur  oblitération  est  souvent 
complétée  par  un  caillot  fibrineux  et  cruorique. 

Mais  qu'il  s'agisse  d'endophlébite  ou  d'endartérite,  cette  alté- 
ration est  toujours  précédée  d'une  inflammation  périphérique.  Nous 
verrons  que  même  pour  les  gros  vaisseaux  isolés,  atteints  d'in- 
flammation dite  spontanée,  c'est  toujours  au  niveau  de  la  tunique 
externe  que  l'on  rencontre  les  lésions  initiales,  parce  que  c'est  là 
que  se  trouvent  les  rasa  vasorum  et  que  les  tissus  des  parois  vas- 
culaires  ne  peuvent  être  atteints  d'inflammation  primitive  ou  secon- 
daire que  par  des  troubles  apportés  à  la  nutrition  de  leurs  éléments, 
c'est-à-dire  par  des  troubles  circulatoires.  Seulement,  dans  les 
tissus,   les  vaisseaux  sont  affectés  de  proche  en  proche,  comme 
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toutes  les  autres  parties  qui  les  constituent.  A  propos  de  la  tuber- 
culose et  de  la  syphilis  nous  donnerons  des  types  bien  caractéris- 
tiques de  l'inflammation  des  artères  et  des  veines  avec  une  hyper- 
plasie  très  prononcé  des  fibres  musculaires.  (V.  p.  557  et  633.) 

Il  est  encore  à  remarquer  que,  lorsqu'une  artère  ou  une  veine 
d'un  certain  volume  est  comprimée  sur  une  portion  de  sa  circon- 
férence, au  sein  d'un  tissu  enflammé,  et  qu'il  se  produit  sur  ce 
point  un  commencement  d'inflammation  caractérisée  par  des  pro- 
ductions nouvelles  faisant  saillie  en  dedans  de  la  tunique  interne, 
on  observe  ordinairement  une  saillie  correspondante  sur  la  portion 
de  la  paroi  avec  laquelle  elle  est  en  contact,  mais  de  manière  à 
s'emboîter  avec  la  précédente.  C'est  ainsi  que  lorsque  la  paroi 
interne  d'un  vaisseau  est  le  siège  d'un  processus  inflammatoire  et 
se  trouve  en  contact  avec  un  autre  point  de  cette  paroi,  ce  dernier 
devient  également  le  siège  d'une  altération  semblable,  tout  comme 
le  même  phénomène  a  lieu  dans  des  circonstances  analogues  pour 
l'endocarde,  pour  les  séreuses  et  les  muqueuses. 


ÉTAT   DES   CAPILLAIRES    SANGUINS    AU   SEIN 
DES  TISSUS  ENFLAMMÉS 

S'il  y  a  une  inflammation  des  artères  et  des  veines,  c'est  que  ces 
vaisseaux  sont  constitués  par  des  tissus  qui  sont  plus  ou  moins 
vascularisés  ou  qui  reçoivent  de  proche  en  proche  des  liquides 
nutritifs  provenant  de  vaisseaux  voisins.  Il  n'en  est  pas  de  même 
pour  les  capillaires  proprement  dits,  constitués  simplement  par  la 
soudure  de  cellules  endothéliales  au  milieu  des  cellules  conjonc- 
tives. C'est  que,  en  réalité,  les  capillaires  sont  parties  intégrantes 
de  la  substance  conjonctive  telle  que  nous  la  comprenons;  les  cel- 
lules endothéliales  étant  de  môme  nature  que  celles  des  éléments 
conjonctifs  d'où  elles  proviennent.  Il  y  a  entre  ces  parties  une  telle 
solidarité  que  pour  peu  que  des  cellules  conjonctives  soient  pro- 
duites en  plus  grande  quantité  qu'à  l'état  normal,  il  en  résulte 
immédiatement  des  modifications  dans  l'état  des  capillaires,  qui 
sont  comprimés  et  peuvent  être  complètement  effacés,  d'où  un 
bouleversement  du  tissu  ;  parce  que,  avec  les  nouvelles  cellules 
abondamment  produites,  se  forment  en  même  temps  de  nouveaux 
capillaires  par  le  fait  de  la  présence  de  petits  amas  de  globules 
sanguins,  exsudés  simultanément,  bientôt  limités  par  les  cellules 
conjonctives  voisines  qui  paraissent  former  l'endothélium  des  nou- 
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veaux  vaisseaux,  et  dont  on  peut  parfaitement  reconnaître  la  simi- 
litude avec  les  cellules  voisines,  lorsqu'il  s'agit  de  productions 
tout  à  fait  récentes. 

Donc, dans  les  foyers  inflammatoires,  il  n'y  &pas  d'inflammation 
des  capillaires  ;  il  peut  y  avoir  seulement  des  dilatations  ou  des 
compressions  de  certains  capillaires,  avec  une  dégénérescence  grais- 
seuse de  leurs  éléments  cellulaires.  En  tout  cas  le  plus  souvent, 
c'est  la  disparition  des  capillaires  anciens  que  ton  peut  constater \ 
et  leur  remplacement  par  de  nouveaux  capillaires  au  sein  des  nou- 
velles productions;  ce  qui  constitue  un  phénomène  capital  dans 
toutes  les  productions  nouvelles. 


ÉTAT  DES  VAISSEAUX   LYMPHATIQUES 
DANS  LES   TISSUS   ENFLAMMÉS 

On  les  trouve  parfois  remplis  d'éléments  cellulaires  dans  les 
inflammations  récentes  principalement,  comme  au  niveau  de  la 
plèvre  et  des  cloisons  interlobulaires  dans  la  pneumonie.  Mais, 
bien  plus  souvent,  ils  échappent  à  l'observation,  soit  que  les  élé- 
ments qu'ils  renferment  se  confondent  avec  ceux  de  la  périphérie, 
soit  qu'ils  se  trouvent  comprimés  et  effacés  au  point  d'être  mécon- 
naissables. Toutefois,  l'étude  des  vaisseaux  lymphatiques  dans 
l'inflammation  n'a  pas  encore  parfaitement  élucidé  toutes  les  modi- 
fications qu'ils  sont  susceptibles  de  subir. 


INFLAMMATION  SPONTANÉE 

DES  GROS  VAISSEAUX  PLUS  OU  MOINS  INDÉPENDANTS 

DES  TISSUS  PÉRIPHÉRIQUES  SAINS 

Les  vaisseaux  ne  sont  pas  seulement  atteints  d'inflammation 
parce  qu'ils  se  trouvent  dans  un  foyer  inflammatoire  et  qu'ils  par- 
ticipent en  somme  à  l'inflammation  des  tissus  au  sein  desquels  ils 
se  trouvent,  on  observe  encore  très  fréquemment  des  inflamma- 
tions à  marche  rapide  ou  lente,  mais  plutôt  lente,  sur  des  vais- 
seaux volumineux  (artères  ou  veines)  qui  peuvent  être  considérés 
comme  indépendants  des  organes  ou  tissus  voisins,  lesquels  sont 
tout  à  fait  sains  ou  ne  présentent  que  des  lésions  consécutives. 

Nous  examinerons  successivement  l'inflammation  des  artères  et 
des  veines  dans  ces  conditions. 
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A.  Inflammation  dite  spontanée  des  grosses  artères. 

Des  artères  plus  ou  moins  volumineuses  peuvent  être  le  siège 
soit  crime  thrombose  soit  d'une  embolie,  d'où  résultent  des  phéno- 
mènes inflammatoires  qui  tendent  à  l'oblitération  de  ces  vaisseaux 
par  le  môme  mécanisme  que  dans  le  cas  dune  constriction  par 
une  ligature.  Il  s'agit  alors  d'une  inflammation  tout  à  fait  localisée 
•qui  a  pour  origine  les  troubles  survenus  consécutivement  dans  les 
vasa  vasontm  à  ce  niveau,  par  le  même  mécanisme  que  sur  les 
autres  tissus  et  notamment  que  sur  les  veines,  ainsi  qu'on  le  verra 
plus  loin. 

Mais  on  peut  encore  observer  principalement  sur  de  plus  gros 
vaisseaux,  notamment  sur  l'aorte  et  ses  principales  branches, 
jusque  sur  les  grosses  artères  des  membres  et  de  l'encéphale, 
des  lésions  inflammatoires  disséminées  et  plus  ou  moins  étendues 
sur  une  ou  plusieurs  de  ces  artères,  se  présentant  simultanément 
avec  des  lésions  dégénératives  particulières  qui  ont  fait  donner  à 
ces  lésions  depuis  longtemps  le  nom  d'athérome  artériel,  et  qui, 
depuis  les  travaux  de  M.  iluchard  principalement,  sont  désignées 
sous  le  nom  d'artério-sclérose. 

Nous  laisserons  de  côté  les  questions  doctrinales  relatives  à  la 
production  de  ces  lésions,  pour  ne  nous  occuper  de  celles-ci  qu'au 
point  de  vue  anatomique. 

ATHÉROME    ARTÉhIEL 

Lorsqu'on  examine,  par  exemple,  l'aorte  au  niveau  d'une  plaque 
jaune  d'athérome,  on  peut  voir,  en  allant  de  sa  surface  interne  à  sa 
surface  externe,  les  altérations  suivantes. 

Au  plus  léger  degré  on  trouve  toujours  un  épaississement  plus 
ou  moins  prononcé  de  la  couche  lamelleuse  interne  suivant  l'inten- 
sité des  lésions;  et  à  celles-ci  correspond  un  épaississement  ou  au 
moins  une  densification  de  la  tunique  externe.  Mais  pour  peu  que 
ces  lésions  deviennent  bien  accusées,  on  constate  en  même  temps 
la  présence  de  globules  graisseux  à  la  partie  profonde  de  la  tunique 
interne  épaissie,  en  commençant  toujours  an  niveau  du  point  où 
cet  épaississement  est  le  plus  marqué.  Ces  globules  graisseux  ont 
pour  origine  les  éléments  cellulaires  qui  existent  entre  les  faisceaux 
lamelleux,  car  on  trouve  leur  protoplasma  h  des  degrés  divers  de 
dégénérescence  graisseuse.  Ce  n'est,  toutefois,  que  lorsque  la 
graisse  est  produite  en  grande  quantité  qu'on  la  voit  accumulée 
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entre  ces  faisceaux  qui  paraissent  ainsi  plus  ou  moins  dissociés. 
A  un  degré  plus  marqué,  avec  un  épaississement  en  général  plus 
accusé  de  la  tunique  interne,  on  voit  que  celle-ci  présente  déjà 
quelques  fins  globules  grais- 
seux, disséminés  entre  les 
faisceaux  lamelleux  les  plus    ™    ~^t- 
supcrficiels,  tandis  que  les 
faisceaux  profonds  en  pré- 
sentent une  quantité  beau- 
coup plus  grande  qui  a  dés- 
organisé le  tissu  et  donné 
lieu    a  un  véritable   foyer 
irrégulier  où    se  trouvent 
des  produits  graisseux,  par- 
fois  avec  des  cristaux  de 
cholestérinc.     Ils    peuvent 
être  assez  abondants  pour 
déprimer  légèrement  la  tu- 
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nique  moyenne  a  ce  ni- 
veau, et  même  souvent  pour 
empiéter  aussi  surelle.  Sou- 
vent aussi,  ces  foyers  grais- 
seux augmentent  jusqu'à  se 
confondre  et  à  s'ouvrir  dans 
la  cavité  du  vaisseau,  comme 
on  le  voit  sur  la  figure  89. 
D'autres  fois,  ils  s'infiltrent- 
de  sels  calcaires  et  peuvent 
rester  en  cet  état  ou  bien 
encore  se  ramollir  au-des- 
sous de  la  plaque  calcaire 
superficielle  et  s'ouvrir  de 
même  sur  l'un  des  bords. 
Le  sang  peut,  en  pénétrant  Fio.  ho.  —  Athéromt  île  l'aortt. 

dans     ces     Cavités,    les    aug-  M'...,  Unique  iBlerne  Opuiuis  cl  nlllree.  -  (.ma 

menter  aux  dépens  des  par-      IX'Î^^'Z','™"*^  7a  '  l'.-'J"""!'!u  ^''"". 
lies    voisines  altérées,  for-     -  '"'■  ^^■•'■■•"^  ^rii"S!"'"li',;"'|  "".l."l.rli'l|""l|,"„  ~u 
mer    des  dépôts    fibrineux     »»*«  Ûbiti«n'i>.  -  ..«.  ™mii<  wu«™. 
sur  les  bords,  etc. 

La  tunique  moyenne  ne  présente  des  altérations  bien  manifestes 
que  dans  les  cas  d'athérome  très  prononcé,  indiqués  précèdent- 
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ment  et  seulement  sur  les  points  contigus  aux  productions  grais- 
seuses. On  la  trouve  ainsi  conservée  en  totalité  ou  en  grande 
partie.  Cependant,  on  remarque  parfois  au  milieu  de  son  tissu 
quelques  légers  trac  tu  s  blanchâtres  qui  correspondent  h  un  léger 
degré  de  sclérose  irrégulièrement  distribuée. 

La  tunique  externe  présente  toujours  un  épaississement  et  une 
densification  plus  ou  moins  prononcés,  dus  à  une  hyperplasie 
cellulaire,  souvent  très  apparente,  avec  des  formations  de  nou- 
veaux capillaires  qui  apparaissent  remplis  de  sang,  tandis  que 
Ton  peut  trouver  des  oblitérations  de  petites  artères,  comme  cela 
a  été  observé  depuis  longtemps  et  particulièrement  décrit  par 
M.  H.  Martin. 

Mais  cette  tunique  externe  peut  aussi  ne  présenter  qu'une  densi- 
fication apparente  de  ses  faisceaux  fibreux  avec  peu  d'hyperplasie 
cellulaire,  tout  au  moins  dans  les  cas  qui  correspondent  aux  lésions 
athéromateuses  les  moins  prononcées,  et  surtout  aux  lésions  inflam- 
matoires modérées  surveuant  chez  des  sujets  très  âgés,  et  qui  ne 
sont  pas  en  rapport  avec  des  lésions  athéromateuses  proprement 
dites.  Elles  correspondent  plutôt  à  une  atrophie  scléreuse,  analogue 
aux  autres  lésions  séniles  de  môme  nature  qu'on  peut  observer  sur 
les  divers  organes. 

Nous  faisons  surtout  allusion  à  un  état  de  l'aorte  ascendante, 
qui  se  rencontre  assez  fréquemment  dans  l'âge  avancé  et  qui 
consiste  dans  une  dilatation  de  toute  la  paroi,  laquelle  semble 
plutôt  amincie  et  n'offre  que  peu  ou  pas  de  plaques  jaunes.  Elle 
a  une  teinte  générale  blanchâtre,  un  peu  plus  accusée  que  sur 
les  autres  portions  du  vaisseau.  Or,  dans  ces  cas,  Ton  trouve  la 
tunique  interne  épaissie  seulement  h  un  léger  degré,  avec  un  peu 
de  sclérose  disséminée  h  travers  les  fibres  élastiques  de  la  tunique 
moyenne,  et  une  tunique  externe  qui  n'est  que  peu  ou  pas  épaissie, 
mais  qui  est  manifestement  densitiée,  comme  on  peut  le  constater 
sur  la  figure  90. 

Ces  dernières  lésions  paraissent  bien  se  rapporter  a  une  atrophie 
sénile  avec  légère  sclérose  diffuse.  Les  productions  cellulaires  ont 
été  peu  nombreuses,  d'où  le  faible  épaississement  des  tuniques 
interne  et  externe.  Et  comme  la  tunique  moyenne  a  participé  aux 
phénomènes  d'inflammation  avec  atrophie  d'une  partie  de  ses  élé- 
ments, il  en  est  résulté  une  dilatation  générale  de  la  paroi  du 
vaisseau  dans  la  région  où  cette  altération  est  surtout  fréquente, 
probablement  en  raison  de  la  distension  qui  doit  se  produire  alter- 
nativement à  chaque  systole  et  diastole. 
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Si  l'on  peut  rencontrer  des  plaques  jaunes  sur  les  artères,  et 
notamment  sur  l'aorte  à  tous  les  Ages,  il  est  certain  néanmoins  que 
l'athérome,  bien  caractérisé  par  les  lésions  précédemment  décrites, 
ne  se  rencontre  que  chez  des  sujets  au  déclin  de  l'âge,  mais  non 
chez  tous  surtout  à  un  degré  prononcé.  Il  en  résulte  qu'il  doit 
exister  encore  une  ou  plusieurs  causes  déterminantes  de  ces 
lésions,  variables  suivant  les  auteurs,  mais  qui,  en  somme,  n'ont 
pas  été  établies  sans  conteste  ;  toutes  celles  qui  ont  été  invoquées 
pouvant  faire  défaut. 

Il  y  a  toutes  probabilités  pour  que  les  phénomènes  inflamma- 
toires qu'on  observe  sur  les  artères  relèvent  de  causes  analogues 
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à  celles  qui  déterminent  des  inflammations  viscérales  diverses,  et 
au  sujet  desquelles  des  notions  étiologiques  positives  font  souvent 
défaut.  Néanmoins,  i  semble  bien  qu'il  faut  toujours  incriminer, 
au  moins  au  début,  une  cause  infectieuse  qui  doit  faire  sentir  ses 
effets  sur  les  vasa  vasorum,  pour  donner  lieu  à  des  phénomènes 
inflammatoires  par  le  même  mécanisme  que  sur  d'autres  organes, 
c'est-a-dirc  par  des  oblitérations  vasculaires,  d'où  résultent  une 
activité  circulatoire  augmentée  dans  les  vaisseaux  collatéraux,  puis 
des  phénomènes  d'hyperplasie  cellulaire,  d'épaississement  inflam- 
matoire des  (uniques  interne  et  externe,  etc. 

Cependant,  il  y  a  ce  fait  particulier  de  la  production  inten- 
sive des  lésions  cellulaires  dégénéralives,  en  foyer,  qui  n'existe 
pas  dans  la  plupart  des  inflammations  viscérales,  et  qui  a,  du 
reste,  assez  frappé  les  auteurs,  pour  que  quelques-uns  en  aient  fait 
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l'altération  initiale,  d'où  découleraient  les  phénomènes  productifs. 

Mais  nous  avons  vu  que  les  éléments  cellulaires  peuvent  être 
surchargés  de  graisse  sans  donner  lieu  à  des  productions  inflam- 
matoires, et  que  ce  n'est  qu'avec  la  coexistence  de  celles-ci  qu'on 
observe  la  dégénérescence  graisseuse  proprement  dite,  c'est-à-dire 
la  transformation  granulo-graisseuse  avec  désintégration  et  des- 
truction des  cellules.  C'est  que,  en  effet,  comme  fr  l'état  normal, 
il  y  a  dans  tout  processus  inflammatoire  des  phénomènes  de  pro- 
duction et  de  destruction,  mais  plus  accusés,  se  manifestant  surtout 
par  la  présence  d'un  plus  grand  nombre  de  cellules,  ainsi  que  par 
une  plus  grande  quantité  de  déchets.  Ces  derniers  sont  plus  faciles 
à  apprécier  dans  certaines  circonstances,  notamment  lorsqu'ils  sont 
abondants  et  difficilement  éliminés  ;  ce  qui  arrive  précisément 
dans  le  cas  des  altérations  athéromateuses. 

Au  début  de  l'inflammation,  ce  sont  les  productions  surabon- 
dantes qui  sont  seules  appréciables,  et  se  manifestent  ici  par  le 
simple  épaississement  de  la  tunique  interne  qu'on  peut  constater 
sur  les  points  les  moins  affectés,  sans  altération  graisseuse,  de 
telle  sorte  que  celle-ci  ne  saurait  être  alors  incriminée  comme 
lésion  initiale.  Ce  n'est  que  sur  les  points  où  la  tunique  interne 
est  le  plus  épaissie  qu'on  trouve  les  altérations  graisseuses,  c'est- 
à-dire  là  où  les  productions  ont  été  le  plus  abondantes  et  où 
les  échanges  nutritifs  et  les  phénomènes  d'élimination  doivent  se 
faire  le  plus  difficilement,  tout  d'abord  au  niveau  de  sa  partie  la 
plus  profonde.  Il  est  à  remarquer  en  outre  que  la  sclérose  de  la 
tunique  externe,  augmentant  graduellement,  doit  aboutir  à  l'obli- 
tération d'un  plus  grand  nombre  de  vaisseaux,  au  sein  des  fais- 
ceaux hyalins  volumineux  et  tassés;  de  telle  sorte  que  la  nutrition 
des  nouvelles  productions,  au  niveau  de  la  tunique  interne,  va 
encore  en  être  diminuée.  Cette  circonstance  contribue  aussi  à 
augmenter  les  phénomènes  de  dégénérescence,  lesquels,  pour  ces 
divers  motifs,  se  présentent  d'une  manière  si  constante  dans  l'arté- 
rite  chronique  qui  est  désignée  pour  ce  fait  sous  le  nom  iïathérome 
artériel. 

Cependant,  nous  avons  vu  qu'on  peut  observer  de  la  périartérite 
et  de  l'endartérite  sans  athérome,  dans  certaines  conditions  déter- 
minées, et  plutôt  lorsque  l'activité  circulatoire  est  notablement 
augmentée,  particulièrement  dans  l'artérite  syphilitique,  laquelle 
donne  lieu,  au  niveau  de  l'aorte,  à  des  lésions  bien  distinctes  des 
précédentes,  comme  nous  chercherons  à  le  prouver  à  propos  des 
inflammations  artérielles  d'origine  syphilitique.  (Voir  p.  631). ) 
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B.  Inflammation  dite  spontanée  des  grosses  veines. 

Cette  altération  des  grosses  veines  décrite  sous  le  nom  de  phlébite 
a  depuis  longtemps  attiré  l'attention  des  observateurs  en  raison  de 
sa  fréquence.  Ses  conditions  pathogéniques  paraissaient  surtout 
bien  établies  depuis  les  travaux  de  Cruveilhier,  lorsque  ceux  de 
Virchow  sur  la  thrombose  et  l'embolie  sont  venus  remettre  en 
question  l'origine  des  lésions  attribuées  par  Cruveilhier  à  la 
phlébite  et  par  Virchow  à  la  présence  dû  caillot.  Mais  aujourd'hui 
on  admet  que  si  la  présence  d'un  caillot  arrêté  sur  un  point  d'une 
veine  peut  déterminer  à  ce  niveau  une  inflammation  de  sa  paroi, 
le  plus  souvent  on  trouve  au  niveau  de  la  paroi  veineuse,  qui 
était  le  siège  d'une  thrombose,  les  micro-organismes  qui,  proba- 
blement, ont  été  l'origine  des  lésions  inflammatoires.  C'est  tout  au 
moins  la  démonstration  que  M.  Widal  paraît  avoir  faite  pour  la 
phlegmatia  survenue  au  cours  de  la  fièvre  puerpérale  et  de  la  tuber- 
culose, et  où  il  a  constaté  sur  les  veines  enflammées  la  présence 
de  streptocoques  dans  le  premier  cas  et  des  bacilles  de  Koch  dans 
le  second. 

Toutefois,  on  peut  se  demander  si  l'altération  par  les  micro-orga- 
nismes ou  même  seulement  par  leurs  toxines,  provient  du  sang 
infecté  contenu  dans  les  veines  ou  de  celui  des  vasa-vasoruml 

Dans  le  premier  cas,  il  faut  supposer  que  les  agents  nocifs  ont 
traversé  les  artérioles  et  les  capillaires  sans  produire  aucun  trouble 
pour  atteindre  les  veines  ;  ce  qui  paraît  assez  insolite.  11  est  vrai 
qu'on  peut  objecter  que  la  stase  du  sang  dans  les  veines  est  favo- 
rable à  l'action  des  agents  nocifs.  Cependant,  il  n'est  pas  moins  vrai 
que  la  circulation  est  principalement  ralentie  au  niveau  du  réseau 
capillaire,  et  que,  dans  la  plupart  des  cas  de  propagation  de 
lésions  infectieuses,  ce  ne  sont  pas  les  veines  qui  sont  atteintes 
en  premier  lieu,  mais  bien  les  artérioles  ou  les  capillaires,  au 
niveau  desquels  se  développent  les  lésions  de  généralisation.  Il 
semble  donc  qu'il  est  plus  rationnel  de  considérer  les  grosses 
veines  qui  sont  le  siège  de  lésions  inflammatoires,  comme  les 
autres  tissus,  et  d'admettre  que,  plus  probablement,  l'origine  des 
altérations  doit  provenir  d'une  lésion  du  vasa  vasorum  sous  l'in- 
fluence de  la  cause  nocive  contenue  dans  le  sang,  et  d'autant  plus 
que  la  stase  du  sang  dans  les  veines  doit  se  faire  sentir  aussi  sur 
celui  qui  est  contenu  dans  les  vaisseaux  de  leurs  parois. 

Dans  tous  les  cas,  qu'il  s'agisse  d'une  altération  primitive  de  l'en- 
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dothélium  de  la  veine  thrombosée  ou  de  celui  de  ses  vasa  vaso- 
rum,  ces  derniers  sont  toujours  bientôt  affectés  et  il  en  résulte  des 
troubles  de  leur  circulation,  d'où  dérive  le  début  de  la  phlébite,  la 
coagulation  du  sang  et  les  phénomènes  ultérieurs  qui  tendent  à 
l'oblitération  du  vaisseau. 

Ainsi  que  nous  l'avons  indiqué  précédemment,  avec  le  plus  léger 
degré  de  phlébite,  on  peut  déjà  observer  des  dilatations  des  petits 
vaisseaux  de  la  paroi  et  une  hyperproduction  cellulaire  à  la  péri- 


phérie de  la  veine.  Ensuite  l'on  voit  ordinairement  sur  un  point  ou 
des  caillots  sont  adhérents,  une  saillie  plus  ou  moins  accusée  aux 
dépens  et  en  dedans  de  la  tunique  interne.  Celle  partie  saillanle 
est  constiluée  par  un  stroma  plutôt  hyalin  dans  lequel  se  trouvent 
des  cellules  qui  n'ont  pas  tout  d'abord  de  caractères  particuliers. 
Hais  lorsque  l'inflammation  a  pu  arriver  à  un  degré  plus  avancé 
sur  une  partie  ou  sur  la  totalité  du  pourtour  du  vaisseau  de  manière 
à  former  des  saillies  irrégulicres  qui  pénétrent  dans  sa  lumière,  en 
empiétant  sur  le  caillot  fibrineux  on  cruorique,  on  voit  que  les  non- 
Telles  productions  sont  constituées  par  des  éléments  cellulaires 
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dont  les  noyaux  sont  allongés.  Ils  sont  disposés  en  petits  faisceaux, 
parfois  fiVxueux  comme  ceux  de  la  paroi,  et  irrégulièrement  entre- 
croisés, au  milieu  d'une  substance  hyaline  qui  se  confond  insensi- 
blement, d'une  part  avec  le  slroma  de  la  paroi,  et  d'autre  part  avec 
le  caillot. 

Sur  une  préparation  reproduite  par  la  figure  91  et  se  rapportant 
1  une  phlébite  déjà  ancienne, on  remarque  une  veine  assez  volumî- 


fm.n. 


foin. 


•';•■■' .,  *ëp 


^^Qm^^^M 


e  thrombosée  acre  enitophlébite  (grossissement  du  point  X 
de  In  figure  91). 


ncuse,  en  grande  partie  oblitérée  par  des  caillots  cruoriques  et  des 
nouvelles  productions  d'endophlébite  qui  commencent  à  se  pro- 
duire et  sont  semblables  à  celles  qui  occupent  la  plus  grande  par- 
tif  de  la  lumière  d'une  veine  voisine  plus  petite  et  que  nous  exami- 
nerons plus  particulièrement.  On  y  trouve  encore  un  caillot  fibrino- 
cruorique  qui  achève  l'oblitération  complète  du  vaisseau  dont  la 
plus  grande  partie  de  la  lumière  est  occupée  par   une  substance 
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Si  l'on  peut  rencontrer  des  plaques  jaunes  sur  les  artères,  et 
notamment  sur  l'aorte  à  tous  les  âges,  il  est  certain  néanmoins  que 
l'athérome,  bien  caractérisé  par  les  lésions  précédemment  décrites, 
ne  se  rencontre  que  chez  des  sujets  au  déclin  de  l'âge,  mais  non 
chez  tous  surtout  à  un  degré  prononcé.  11  en  résulte  qu'il  doit 
exister  encore  une  ou  plusieurs  causes  déterminantes  de  ces 
lésions,  variables  suivant  les  auteurs,  mais  qui,  en  somme,  n'ont 
pas  été  établies  sans  conteste  ;  toutes  celles  qui  ont  été  invoquées 
pouvant  faire  défaut. 

11  y  a  toutes  probabilités  pour  que  les  phénomènes  inflamma- 
toires qu'on  observe  sur  les  artères  relèvent  de  causes  analogues 


à  celles  qui  déterminent  des  inflammations  viscérales  diverses,  et 
au  sujet  desquelles  des  notions  étiologiques  positives  font  souvent 
défaut.  Néanmoins,  i  semble  bien  qu'il  faut  toujours  incriminer, 
au  moins  au  début,  une  cause  infectieuse  qui  doit  faire  sentir  ses 
effets  sur  les  vain  vasorum,  pour  donner  lieu  à  des  phénomènes 
inflammatoires  par  le  même  mécanisme  que  sur  d'autres  organes, 
c'est-à-dire  par  des  oblitérations  vasculaircs,  d'où  résultent  une 
activité  circulatoire  augmentée  dans  les  vaisseaux  collatéraux,  puis 
des  phénomènes  d'hyperplasie  cellulaire,  d 'épaississent en t  inflam- 
matoire des  tuniques  interne  et  externe,  etc. 

Cependant,  il  y  a  ce  fait  particulier  de  la  production  inten- 
sive des  lésions  cellulaires  degénératives,  en  foyer,  qui  n'existe 
pas  dans  la  plupart  des  inflammations  viscérales,  et  qui  a,  du 
reste,  assez  frappé  les  auteurs,  pour  que  quelques-uns  en  aient  fait 


On  désigne  sous  le  nom  de  varice  ou  de  phlébectasie  la  dilata- 
lion  permanente  d'une  veine.  On  admet  qu'elle  est  en  même  temps 
le  siège  d'un  processus  inflammatoire,  ce  qui  nous  fait  rauger 
cette  lésion  à  coté  des  phlébites.  En  effet,  la  dilatation  seule  des 


veines,  même  plus  ou  moins  prolongée,  ne  suffit  pas  à  caractériser 
les  varices.  On  rencontre  souvent  des  dilatations  de  ce  genre  que 
l'on  Déconsidère  pas  avec  raison  comme  des  varices.  C'est  pourquoi 
l'expression  de  ■<  varices  œsophagiennes  »  nous  parait  impropre; 
on  n'y  trouve  pas  Vhyperplasie  cellulaire  de  ta  paroi  veineuse,  qui 
est  constante  dans  les  véritables  varices  et  qui  doit  figurer  dans 
leur  définition,  au  même  titre  que  la  dilatation  permanente. 
Lorsqu'on    examine    des    varices    simples    au    début    de  leur 

AS  AT.    TRIMER.  25 


INFLAMMATION   DITE  SPONTANEE  DES  GROSSES  VEINES  381 

B.  Inflammation  dite  spontanée  des  grosses  veines. 

Cette  altération  des  grosses  veines  décrite  sous  le  nom  de  phlébite 
a  depuis  longtemps  attire  l'attention  des  observateurs  en  raison  de 
sa  fréquence.  Ses  conditions  pathogéniques  paraissaient  surtout 
bien  établies  depuis  les  travaux  de  CruveiLhier,  lorsque  ceux  de 
Virchow  sur  la  thrombose  et  l'embolie  sont  venus  remettre  en 
question  l'origine  des  lésions  attribuées  par  Cruveilhier  à  la 
phlébite  et  par  Virchow  à  la  présence  dû  caillot.  Mais  aujourd'hui 
on  admet  que  si  la  présence  d'un  caillot  arrêté  sur  un  point  d'une 
veine  peut  déterminer  à  ce  niveau  une  inflammation  de  sa  paroi, 
le  plus  souvent  on  trouve  au  niveau  de  la  paroi  veineuse,  qui 
était  le  siège  d'une  thrombose,  les  micro-organismes  qui,  proba- 
blement, ont  été  l'origine  des  lésions  inflammatoires.  C'est  tout  au 
moins  la  démonstration  que  M.  Widal  paraît  avoir  faite  pour  la 
phlegmatia  survenue  au  cours  de  la  fièvre  puerpérale  et  de  la  tuber- 
culose, et  où  il  a  constaté  sur  les  veines  enflammées  la  présence 
de  streptocoques  dans  le  premier  cas  et  des  bacilles  de  Koch  dans 
le  second. 

Toutefois,  on  peut  se  demander  si  l'altération  par  les  micro-orga- 
nismes ou  môme  seulement  par  leurs  toxines,  provient  du  sang 
infecté  contenu  dans  les  veines  ou  de  celui  des  vasa-vasorum'l 

Dans  le  premier  cas,  il  faut  supposer  que  les  agents  nocifs  ont 
traversé  les  artérioles  et  les  capillaires  sans  produire  aucun  trouble 
pour  atteindre  les  veines;  ce  qui  paraît  assez  insolite.  11  est  vrai 
qu'on  peut  objecter  que  la  stase  du  sang  dans  les  veines  est  favo- 
rable à  l'action  des  agents  nocifs.  Cependant,  il  n'est  pas  moins  vrai 
que  la  circulation  est  principalement  ralentie  au  niveau  du  réseau 
capillaire,  et  que,  dans  la  plupart  des  cas  de  propagation  de 
lésions  infectieuses,  ce  ne  sont  pas  les  veines  qui  sont  atteintes 
en  premier  lieu,  mais  bien  les  artérioles  ou  les  capillaires,  au 
niveau  desquels  se  développent  les  lésions  de  généralisation.  Il 
semble  donc  qu'il  est  plus  rationnel  de  considérer  les  grosses 
veines  qui  sont  le  siège  de  lésions  inflammatoires,  comme  les 
autres  tissus,  et  d'admettre  que,  plus  probablement,  l'origine  des 
altérations  doit  provenir  d'une  lésion  du  vasa  vasorum  sous  l'in- 
fluence de  la  cause  nocive  contenue  dans  le  sang,  et  d'autant  plus 
que  la  stase  du  sang  dans  les  veines  doit  se  faire  sentir  aussi  sur 
celui  qui  est  contenu  dans  les  vaisseaux  de  leurs  parois. 

Dans  tous  les  cas,  qu'il  s'agisse  d'une  altération  primitive  de  l'en- 


IMILHBITE   VARIQUEUSE  3»i 


PHLÉBITE   VARIQUEUSE 


C'est  au  niveau  des  veines  variqueuses  enflammées  que  Ion 
trouve  au  plus  haut  degré  l'hyperplasie  des  cellules  musculaires, 
ainsi  qu'on  peut  le  constater  sur  la  figure  94.  Elle  est  déjà  très 
prononcée  au  niveau  de  la  paroi  veineuse  manifestement  épaissie 
par  la  présence  d  une  plus  grande  quantité  de  faisceaux  muscu- 
laires   au   sein   d'un  stroma   hyalin  qui  paraît  aussi  plus  épais 
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-t  plus  dense.  Kn  outre,  on  constate  que  <le  nouveaux  faisceaux 
musculaires  de  volume  variable  et  plus  ou  moins  irréguliè- 
ivm,.nt  déposés  et  entre-croisés,  s'avancent  dans  les  saillies  que 
présente  la  surface  interne  de  la  veine  en  contact  avec  les  caillots 
obstruant  sa  lumière.  Les  cellules  musculaires  qui  les  constituent 
m'  confondent  insensiblement  avec  des  éléments  cellulaires  plu* 
jeunes,  plus  irrégulièrement  disposés,  et  qui  n'ont  pas  encore  de 
«aracteres  particuliers,  niais  qui  ne  peuvent  pas  cependant  être 
'"iisidérés  comme  d'une  autre  nature  nue  les  éléments  voisins. 
Kn  somme,  tous  les  éléments  propres  constatés  à  l'élal  d'hyper- 
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plasie  sont  des  cellules  musculaires  dans  un  stroraa  hyalin,  qui  a 
augmenté  en  môme  temps,  comme  dans  tout  tissu  musculaire 
hyperplasié,  contrai  rempli  l  à  l'opinion  qui  a  généralement  cours 
et  d'après  laquelle  on  croit  plutôt  h  la  production  d'un  lissu  e>n- 
jonctif  indépendant. 

Ces  altérations  diffèrent  beaucoup  de  celles  relatées  par  M.  (juenu. 
C/cst  que  cet  auteur  a  décrit,  non  pas  simplement  les  lésions 
de  la  phlébite  variqueuse,  mais  bien  toutes  celles  qui  dépen- 
dent d'un  ulcère  variqueux,  c'est-à-dire  d'un  foyer  de  suppura- 
tion qui,  ainsi  que»  nous  l'avons  précédemment  indiqué,  donne 
toujours  lieu,  avec  ou  sans  veines  variqueuses,  à  des  phénomènes 
de  sclérose  très  étendus,  et  d'autant  plus  qu'il  s'agit  d'une  plaie 
suppurée  longtemps  persistante. 
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Dans  l'inflammation  des  centres  nerveux,  on  constate  naturelle- 
ment des  productions  cellulaires  de  même  nature  que  celles  du 
lissu  affecté  et  qui  aboutissent  aussi  à  la  formation  d'un  tissu  de 
sclérose  après  la  disparition  des  grandes  cellules  qui  ne  sont  pas 
reproduites,  comme  on  peut  le  voir  au  niveau  des  foyers  inflam- 
matoires consécutifs  aux  hémorragies  et  aux  ramollissements  de 
l'encéphale. 

Il  en  est  encore  de  môme  pour  les  séléroses  secondaires  de  la 
moelle,  considérées  comme  des  inflammations  interstitielles.  En 
effet,  si  l'on  examine  attentivement  ce  qui  se  passe  dans  ces  cas, 
on  voit  que,  au  fur  et  h  mesure  de  la  disparition  de  la  myéline,  il 
y  a  une  production  plus  abondante  do  noyaux  au  niveau  c[cs  fibres 
nerveuses  dont  le  cylindre-axe  seul  est  conservé,  c'est-à-dire  que 
l'hyperplasie  se  manifeste  dans  les  libres  nerveuses  en  môme  temps 
que  dans  le  tissu  conjonctif  interstitiel,  et  qu'il  s'agit  d'une  névrite 
dans  le  sens  propre  du  mot. 

Les  nerfs  périphériques  peuvent  aussi  être  le  siège  d'une  inflam- 
mation, avec  les  mêmes  phénomènes  d'hyperplasie  des  noyaux  de 
leurs  fibres  constituantes,  comme  on  peut  le  voir,  par  exemple,  au 
niveau  d'une  cicatrice  d'un  moignon  d'amputation  (lig.  ilS).  11  y  « 
bien  une  hypcrplasie  interstitielle  intense,  mais  le  processus  a 
aussi  envahi  les  tissus  musculaires  et  nerveux.  Sur  l'un  connue 
sur  l'autre,  on  peut  voir  une  hypcrplasie  cellulaire  sur  quelques 
points  diffus,  soit  au  niveau  des  fibres  nerveuses  dont  la  myéline 
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n'est  plus  appréciable  soit  sur  les  fibres  musculaires  qui  tendent  à 
disparaître  sous  la  même  influence  des  productions  cellulaires 
intensives.  Mais  les  altérations  ne  sont  pas  très  prononcées,  parce 
qu'il  s'agit  en  somme  d'un  tissu  de  cicatrice,  c'est-à-dire  d'une 
sclérose  qui  ne  progresse  plus.  C'est  l'altération  qui  a  été  désignée 
à  tort  sous  le  nom  de  névrome  des  amputés;,  car,  comme  nous  le 
verrons,  les  véritables  névromes  sont  constitués  par  des  néoforma- 


tions ayant  leur  origine  dans  les  fibres  nerveuses,  et  se  comportent 
tout  autrement  au  point  de  vue  de  leur  développement  et  de  leur 
accroissement  persistant. 

Nous  nous  bornerons  à  signaler  l'analogie  des  inflammations  du 
tissu  nerveux  avec  celles  d'autres  organes,  sans  entrer  dans  leur 
description  qui  comporterait  un  développement  spécial  ne  rentrant 
pas  dans  le  cadre  que  nous  nous  sommes  tracé. 
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CHAPITRE    V 

INFLAMMATION   SUPPURÉE 

Nous  avons  vu  dans  les  cas  d'inflammation  aiguë  pris  précédem- 
ment pour  types,  que,  sur  les  séreuses  comme  sur  les  muqueuses  et 
dans  les  parenchymes,  il  y  a  toujours,  avec  une  vascularisation  aug- 
mentée et  une  production  cellulaire  plus  abondante,  une  destruc- 
tion plus  grande  des  cellules  de  tous  les  tissus  affectés.  On  trouve, 
en  effet,  sur  les  surfaces  enflammées  ou  au  sein  des  parenchymes, 
dans  la  substance  désignée  sous  le  nom  d'exsudat,  un  liquide 
séreux,  contenant  de  l'eau  et  des  sels  minéraux,  de  l'albumine, 
avec  plus  ou  moins  de  fibrine  sous  la  forme  fibrillaire  ou  granu- 
leuse, et  des  cellules  d'aspect  divers,  jeunes  ou  envoie  d'altération. 

Il  y  a  des  cellules  manifestement  reconnaissables  pour  appartenir 
&  celles  de  la  région,  et  d'autres  cellules  augmentées  de  volume 
et  déformées  par  suite  de  modifications  survenues  dans  le  proto- 
plasma qui  est  trouble,  granuleux,  et  le  plus  souvent  chargé  de 
granulations  graisseuses.  A  côté  de  ces  cellules  se  trouvent  des 
débris  des  mêmes  cellules  :  noyaux  avec  fragments  protoplas- 
miques  ou  fragments  complètement  isolés  ou  encore  réduits  en 
débris  granuleux  sous  forme  de  fines  granulations.  On  y  rencontre 
aussi,  avec  quelques  globules  rouges,  des  grandes  et  des  petites 
cellules  mononucléaires  et  surtout  des  cellules  polynucléaires  égale- 
ment plus  ou  moins  altérées,  dont  l'origine  est  discutée,  mais  que 
tout  le  monde  désigne  sous  le  nom  de  globules  de  pus. 

Cependant  tous  les  exsudats  dans  lesquels  on  rencontre  ces  glo- 
bules ne  sont  pas  considérés  comme  purulents.  L'inflammation  est 
dite  simple  lorsque  l'exsudat  n'a  pas  la  coloration  blanche;  tandis 
que  si  celle-ci  apparaît  légèrement,  l'inflammation  est  dite  séro  ou 
muco-purulente.  Enfin,  lorsqu'elle  est  nettement  caractérisée,  on 
la  qualifie  de  purulente;  la  quantité  des  globules  de  pus  élant  en 
rapport  direct  avec  la  coloration  de  l'exsudat,  en  ne  considérant, 
bien  entendu,  que  les  cas  où  celle-ci  est  due  h  la  présence  de  ces 
globules,  et  ne  provient  pas  de  la  simple  accumulation  de  granu- 
lations graisseuses  dans  le  liquide,  comme  il  arrive  pour  certains 
épanchements  dans  les  cavités  séreuses. 
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Si  le  doute  n'existe  pas,  en  général,  pour  déterminer  la  nature 
purulente  d'un  exsudât  contenant  beaucoup  de  globules  de  pus,  il 
n'en  est  pas  de  même  pour  dire  où  commence  la  formation  du  pus, 
c'est-à-dire  la.  suppuration,  puisque  des  globules  dits  de  pus  peuvent 
se  rencontrer  dans  toutes  les  inflammations  qui  cependant  ne  sau- 
raient être  considérées  comme  purulentes.  On  peut  seulement  en 
induire  qu'il  n'y  a  pas  une  altération  cellulaire  spéciale  correspon- 
dant à  cet  état,  puisqu'il  ne  s'agit  que  d'une  question  de  quantité 
dans  la  présence  des  mômes  éléments.  On  doit  ajouter  que  Ton  n'a 
pas  affaire  à  un  processus  absolument  différent,  quoique  les  altéra- 
tions franchement  purulentes  se  rapportent  à  des  modifications  des 
tissus  beaucoup  plus  profondes  et  se  comportent  d'une  manière, 
en  général,  bien  distincte  de  celles  des  inflammations  dites  simples. 

Avant  d'étudier  dans  quelles  conditions  se  produit  la  suppura- 
tion, il  faut  tout  d'abord  établir  en  quoi  consiste  le  pus,  c'est-à-dire 
d'où  il  provient. 

On  ne  saurait  faire  provenir  le  sérum  albumino-fibrineux  que 
du  sang.  11  n'y  a  pas  non  plus  de  doute  au  sujet  des  éléments  cel- 
lulaires plus  ou  moins  altérés  de  la  région  qui  sont  assimilables 
aux  éléments  voisins  encore  sains.  Mais  les  opinions  sont  partagées 
au  sujet  de  l'origine  des  globules  de  pus,  tout  comme  de  celle  de 
la  plus  grande  partie  des  éléments  cellulaires  qui  se  trouvent  dans 
toutes  les  productions  inflammatoires.  C'est  pour  expliquer  leur 
formation  qu'ont  été  produites  les  théories  de  Virchow  et  de 
Cohnheim,  ainsi  que  des  théories  mixtes  avec  la  division  directe, 
puis  indirecte  des  cellules,  que  nous  avons  précédemment  réfutées, 
pour  considérer  les  formations  cellulaires  anormales  comme  la  con- 
tinuation des  productions  normales  plus  ou  moins  modifiées,  et 
constamment  fournies  très  vraisemblablement  par  les  éléments  san- 
guins. C'est  dire  que  si  nous  attribuons  l'origine  des  globules  de 
pus  à  la  diapédèse  des  globules  blancs  du  sang,  nous  considérons 
qu'il  s'agit  toujours  de  la  production  d'éléments  cellulaires  destinés 
à  être  de  môme  nature  que  ceux  du  tissu  affecté,  mais  qui,  au  lieu 
de  suivre  leur  évolution  normale,  ont  été  plus  ou  moins  modifiés 
ou  ont  dégénéré  plus  ou  moins  rapidement  par  suite  des  conditions 
anormales  où  ils  se  trouvaient. 

Et  d'abord,  on  remarquera  que  toute  inflammation  simple  avec 
ses  caractères  particuliers  h  chaque  tissu,  peut  devenir  une  inflam- 
mation suppurée,  et  que  toute  suppuration  spontanée  offre  à  la 
périphérie  des  lésions  analogues  à  celles  d'une  inflammation 
simple.    Par  conséquent  il  y   a   bien,   dans   ces   cas,  production 
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d'éléments  cellulaires  se  rapportant  au  tissu  affecté,  comme  nous 
croyons  l'avoir  démontré  pour  les  inflammations  simples,  et  ce 
sont  ces  mêmes  éléments  produits  en  plus  grande  quantité  et  plus 
rapidement  qui  vont  fournir  le  pus  et  en  môme  temps  les  éléments 
nécessaires  aux  phénomènes  de  réparation  ;  ce  qui  ne  saurait  mieux 
démontrer  la  nature  des  cellules  de  pus,  indépendamment  des  tran- 
sitions insensibles  qu'on  peut  souvent  observer  dans  l'aspect  des 
cellules  propres  d'un  tissu,  qui  sont  plus  ou  moins  altérées,  et  les 
globules  de  pus  proprement  dits. 

Lorsqu'on  examine,  par  exemple,  une  pustule  de  variole  on 
est  frappé  de  l'analogie  que  présentent  les  éléments  du  pus  avec 
ceux  de  l'épithélium.  On  voit  aussi  que  les  éléments  nouveaux 
sont  accumulés  sous  le  corps  de  Malpighi  comme  dans  l'inflam- 
mation simple.  11  est  bien  certain  que  ces  productions  diffèrent 
de  celles  d'un  abcès  miliaire  du  poumon  ou  du  rein.  On  sait,  du 
reste,  que  le  pus  considéré  à  l'œil  nu  offre  un  aspect  variable, 
suivant  son  tissu  d'origine,  et,  d'une  manière  bien  évidente,  sui- 
vant qu'il  provient  des  téguments  cutanés  ou  muqueux,  des  os,  des 
centres  nerveux,  etc.  Mais  encore  cela  n'explique  pas  pourquoi 
l'exsudat  prend  les  caractères  de  purulence. 

On  a  cru,  un  instant,  avoir  trouvé  la  cause  déterminante  de  la 
suppuration  dans  la  présence  de  certains  microbes.  Mais  on  n'a 
pas  tardé  à  reconnaître,  non  seulement  que  des  microbes  habi- 
tuellement non  pyogènes  pouvaient  devenir  pyogènes,  mais  aussi 
que  les  microbes  réputés  les  plus  pyogènes,  tels  que  les  staphylo- 
coques et  le  streptocoque,  pouvaient  donner  lieu  à  des  lésions  non 
suppurées. 

Comme  l'on  rencontre  habituellement  ces  microbes  dans  les 
foyers  de  suppuration,  il  semble  bien  que  ce  sont  ces  micro-orga- 
nismes ou  leurs  toxines  qui  donnent  lieu  le  plus  souvent  à  la 
formation  du  pus.  Mais  le  pneumocoque,  les  diverses  variétés  du 
bactérium  coli  commune,  et  notamment  le  bacille  d'Eberth, 
produiraient  assez  fréquemment  le  même  effet.  Il  en  serait  de 
môme  pour  le  bacille  de  Koch,  pour  le  gonocoque,  etc.,  quoique 
tous  ces  micro-organismes  puissent  encore  être  rencontrés  à  l'état 
de  saprophytes.  11  est  donc  impossible  de  dire  exactement  quelles 
sont  les  conditions  qui  régissent  la  production  des  toxines  micro- 
biennes dont  le  rôle  semble  aujourd'hui  le  plus  important  dans 
les  lésions  produites  sous  l'influence  des  micro-organismes,  et 
qui  agissent  vraisemblablement  à  la  manière  des  substances 
chimiques,  telles  que  l'essence  de  térébenthine,  le  nitrate  d'argent, 
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les  sels  de  mercure,  etc.,  lesquelles,  peuvent  aussi  déterminer  la 
suppuration. 

Mais  il  y  a  encore  à  tenir  compte  du  terrain  qui  est  plus  ou 
moins  apte  à  suppurer.  «  La  fonction  pyogénique  d'un  microbe 
est  purement  accidentelle  »,  dit  M.  Letulle,  en  ajoutant  que 
«  l'aptitude  suppurative  est  réglée  par  l'organisme  attaqué  »;  ce 
qui  résume  simplement  les  obscurités  de  la  question,  sans  qu'elle 
soit  davantage  éclairée  par  cette  autre  proposition  du  même 
auteur  :  «  Pour  qu'un  microbe  ou  une  matière  quelconque 
devienne  pyogène,  il  faut  et  il  suffit  que  l'organisme  attaqué  par 
cette  substance  ou  par  ce  microbe,  soit  apte  h  réagir  de  manière  à 
créer,  à  ses  propres*  dépens,  un  foyer  de  suppuration  en  un  point 
donné  ».  M.  Letulle  arrive  cependant  &  une  indication  plus  précise 
lorsqu'il  dit  :  «  Pour  pouvoir  suppurer,  il  faut  secondement  que 
le  germe  pathogène  ou  la  substance  phlogogène  en  question,  soit 
suffisamment  irritant  pour  frapper  de  mort  rapide  un  département 
plus  ou  moins  circonscrit  du  tissu  conjonctivo-vasculaire  ». 

Les  phénomènes  de  destruction  plus  ou  moins  rapides,  mais 
parfois  aussi  assez  lents  dans  les  inflammations  aiguës  et  chro- 
niques suppurées,  constituent,  en  effet,  un  des  caractères  impor- 
tants des  foyers  de  suppuration.  Mais  il  ne  saurait  à  lui  seul 
suffire  pour  caractériser  le  phénomène;  car  on  peut  observer  sur 
quelques  organes  un  foyer  de  mort  rapide,  avec  destruction  et 
désintégration  des  tissus,  comme  il  arrive  au  niveau  de  certains 
infarctus,  et  même  sous  l'influence  d'agents  susceptibles  de  donner 
lieu,  d'autres  fois,  à  la  suppuration,  sans  que  celle-ci  se  produise. 
La  diapédèse  exagérée  des  leucocytes,  comme  dans  la  pneumonie 
lobaire,  se  produit  sans  suppuration.  Et  même  la  rapide  dégéné- 
rescence de  ces  éléments  cellulaires  ne  suffit  pas  pour  caractériser 
la  suppuration,  vu  qu'elle  n'a  pas  lieu  à  la  période  de  résolution. 
On  peut  aussi  rencontrer  dans  le  cœur  des  caillots  globuleux,  dont 
le  contenu  formé  par  un  liquide  albumino-fibrineux,  renfermant 
des  globules  blancs  en  dégénérescence  granulo-graisscuse,  a  tout 
à  fait  l'aspect  du  pus  sans  en  avoir  les  propriétés  septiques,  et 
sans  se  comporter,  du  reste,  comme  le  pus  des  abcès  au  point  de 
vue  de  son  évolution. 

En  réalité,  la  suppuration  est  principalement  caractérisée  par  une 
surproduction  continue  d'un  exsudât  riche  en  éléments  cellulaires 
au  fur  et  à  mesure  d'une  destruction  moléculaire  active  de  la 
plupart  des  éléments  anciens  et  nouveaux  qui  se  trouvent  au 
centre  du  foyer  ou  &  sa  surface  libre,  et  qu'on  désigne  sous  le  nom 
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d'exsudat  purulent  ou  de  pus.  Ce  liquide  «est  doué  d'une  virulence 
plus  ou  moins  grande  par  suite  de  la  présence  de  micro-organismes 
ou  de  leurs  toxines,  et  il  tend  à  envahir  plus  ou  moins  les  parties 
voisines,  surtout  lorsqu'il  ne  peut  pas  être  éliminé  en  dehors  de 
l'organisme.  Ce  sont  les  deux  termes  de  surproduction  continue  et 
de  destruction  concomitante,  qui  nous  semblent  constituer  les  deux 
facteurs  essentiels  de  la  suppuration. 

La  cause  de  ces  phénomènes  doit  vraisemblablement  résider 
dans  l'intensité  et  la  persistance  de  l'agent  nocif,  en  même  temps 
que  dans  une  résistance  amoindrie  de  l'organisme,  et  encore 
qui  ne  doit  pas  l'être  trop;  c'est-à-dire  dans  des  phénomènes 
impossibles  à  apprécier  autrement  que  par  leurs  effets,  et  sur 
lesquels  nous  n'avons  pas  pour  le  moment  de  notions  plus 
précises.  On  peut  cependant  se  rendre  compte  des  conditions 
anatomiques  qui  doivent  être  réalisées  pour  qu'un  foyer  inflam- 
matoire suppure,  aussi  bien  que  du  mode  de  production  des  lésions 
et  de  leur  évolution. 

L'agent  nocif,  quel  qu'il  soit,  traumatique,  thermique,  chimique 
ou  microbien,  détermine  sur  un  point  d'étendue  variable,  mais 
plus  ou  moins  bien  limité,  des  altérations  par  le  même  mécanisme 
qui  donne  naissance  à  toute  inflammation,  c'est-à-dire  par  une 
entrave  à  la  circulation  provenant  probablement  d'oblitérations 
vasculaires,  d'où  résulte  une  perturbation  dans  toutes  les  parties 
constituantes  du  tissu,  au  niveau  du  territoire  vasculaire  affecté. 
Ces  altérations  se  manifestent  à  la  fois  par  des  phénomènes  de 
dégénérescence  destructive,  appréciables  ou  non  au  niveau  des 
parties  où  la  circulation  est  entravée,  et,  dans  celles  où  elle  est 
devenue  plus  active  (comme  l'indique  la  dilatation  des  vaisseaux), 
par  la  production  d'un  exsudât  abondant  dans  lequel  se  trouvent 
des  jeunes  cellules  en  quantité  excessive.  Celles-ci  deviennent 
bientôt  elles-mêmes  le  siège  de  troubles  nutritifs  consistant  en  une 
dégénérescence  graisseuse. 

Cette  altération  dégénérative  provient,  soit  de  ce  que  ces  cellules 
subissent  directement  l'efl'et  de  l'agent  nocif,  soit  plutôt  de  ce  que 
la  circulation  est  entravée  en  ce  point,  à  la  fois  par  les  premières 
lésions  vasculaires  et  par  l'accumulation  des  cellules  formant  tou- 
jours des  amas  plus  ou  moins  volumineux  où  les  vaisseaux  font 
défaut,  c'est-à-dire  où  les  capillaires  anciens  sont  effacés,  et  où  il 
ne  s'en  est  pas  produit  de  nouveaux.  Aussi  est-ce  vers  le  centre  de 
l'amas  cellulaire  que  les  lésions  de  dégénérescence  et  de  nécrose 
sont  le  plus  prononcées  et  que  commencent  la  désintégration  et  la 
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liquéfaction  dégénérative  du  tissu  ainsi  infiltré;  tandis  qu'à  la 
périphérie  les  jeunes  cellules,  moins  nombreuses,  tendent  à  s'or- 
ganiser en  constituant  le  tissu  dit  de  granulation,  ordinairement 
bien  vascularisé.  Ces  cellules  font  de  la  sclérose  à  la  périphérie, 
parce  qu'elles  se  trouvent  alimentées,  soit  par  les  vaisseaux  de  la 
région  dont  l'activité  circulatoire  est  accrue,  soit  par  les  capillaires 
de  nouvelle  formation,  qui  se  produisent  très  rapidement  au  fur 
et  à  mesure  de  la  production  de  l'exsudat. 

Ainsi  non  seulement  on  a  les  troubles  caractéristiques  et  exagérés 
de  toute  inflammation,  c'est-à-dire  des  phénomènes  destructifs  et 
productifs  ;  mais  encore  ceux-ci  doivent-ils  être  très  intenses  et 
persistants,  et  pour  cela  il  faut  certaines  conditions  générales  et 
locales. 

On  voit,  par  exemple,  qu'un  malade  infecté  au  plus  haut  degré 
et  sur  le  point  de  succomber,  peut  ne  pas  présenter  de  foyer  de 
suppuration,  non  seulement  spontanément,  mais  même  sous  l'in- 
fluence d'agents  capables  de  produire  cette  lésion  lorsque  l'état 
général  est  meilleur.  11  arrive  même  qu'il  ne  présente  que  peu  ou 
pas  d'inflammation,  parce  que  l'organisme  n'est  plus  dans  les  condi- 
tions à  fournir  les  éléments  caractéristiques  sur  lesquels  nous  avons 
précédemment  insisté. 

11  peut  même  se  faire  que  les  malades  soient  capables  de  pro- 
duire des  exsudais  en  grande  quantité  sans  qu'il  y  ait  de  suppu- 
ration, comme  avec  l'érysipèle,  avec  l'hépatisation  grise  lobaire. 
Dans  le  premier  cas  l'exsudat  est  disséminé  à  travers  les  tissus 
dont  l'activité  circulatoire  est  accrue,  de  telle  sorte  que  les  phé- 
nomènes destructifs  caractéristiques  de  la  suppuration  ne  se  pro- 
duisent pas  ordinairement.  Dans  le  second,  il  y  a  bien  une 
exsudation  en  masse  qui  comprime  et  efface  les  capillaires  des 
parois  alvéolaires,  dont  la  vitalité  est  en  grande  partie  anéantie; 
mais  l'organe  étant  envahi  sur  le  territoire  entier  de  la  région 
atteinte,  avec  tout  au  plus  un  peu  de  dilatation  des  vaisseaux 
pleuraux,  il  en  résulte  qu'il  n'y  a  pas  place  pour  la  zone  produc- 
trice de  Thyperplasie  et  que  la  suppuration  ne  se  produit  pas 
ordinairement.  Car  il  ne  faut  pas  prendre  pour  de  la  suppuration, 
comme  nous  l'avons  vu  faire,  le  liquide  grisâtre  ou  jaunâtre  qu'on 
remarque  sur  les  surfaces  de  section  d'un  tissu  dont  la  structure 
n'a  pas  été  bouleversée  ou  dans  des  cavités  produites  par  une 
cause  mécanique  accidentelle,  comme  celle  provenant  insciemment 
de  la  pression  d'un  instrument  et  surtout  des  doigts.  Du  reste,  les 
malades  atteints  d  une  hépatisatiun  grise  lobaire,  le  plus  souvent 
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assez  étendue,  se  trouvent,  en  outre,  dans  un  état  général  peu 
propice  à  fournir  les  éléments  nécessaires  à  la  suppuration  et  ne 
tardent  pas  à  succomber.  C'est  pourquoi  cette  terminaison  est  tout 
à  fait  exceptionnelle  dans  la  pneumonie  lobaire. 

Deux  fois  seulement  nous  avons  eu  l'occasion  de  rencontrer  une 
pneumonie  du  lobe  inférieur  dont  la  portion  atteinte  d'hépatisation 
grise  avait  environ  le  volume  du  poing  et  paraissait  complètement 
mortifiée,  commençant  môme  à  se  détacher  des  parties  périphé- 
riques voisines  de  la  plèvre  épaissie  et  très  vascularisée,  à  laquelle 
adhérait  encore  une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  tissu  pulmo- 
naire hépatisé  et  non  mortifié,  offrant  une  surface  suppurante  en 
rapport  avec  la  masse  nécrosée  qui  baignait  ainsi  dans  le  pus.  Les 
malades  avaient,  du  reste,  présenté  une  résistance  très  grande,  car 
la  durée  cyclique  habituelle  de  la  pneumonie  avait  été  dépassée. 
Mais,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  les  pneumonies  termi- 
nées par  suppuration  sont  des  pneumonies  lobulaires  survenant 
plutôt  chez  des  malades  infectés  à  la  suite  d'une  plaie  traumatique 
ou  opératoire,  d'une  lésion  ulcéreuse  quelconque  et  môme  parfois 
des  plus  légères  érosions  cutanées,  dans  certaines  conditions  géné- 
rales, etc.  Ce  sont  à  proprement  parler  des  infarctus  septiques 
avec  un  processus  pneumonique  qui  contribue  à  prouver  l'analogie 
de  production  de  ces  lésions  sur  laquelle  nous  avons  précédemment 
insisté.  (V.  p.  207.) 

Il  peut  se  faire  que  cette  pneumonie  lobulaire  se  présente  avec 
la  répartition  des  lésions  que  nous  avons  indiquées  précédemment 
et  quelle  n'en  diffère  que  par  la  présence,  dans  certains  lobules, 
de  grains  jaunes  du  volume  d'une  tète  d'épingle,  d'une  lentille,  ou 
d'abcès  plus  volumineux,  comme  un  pois  et  môme  une  petite  noix. 
Or,  lorsqu'on  examine,  dans  ce  cas,  un  point  en  imminence  de 
suppuration,  toi  que  celui  de  la  figure  1)6,  on  se  rend  bien  compte 
des  conditions  réalisées  pour  la  production  de  la  suppuration. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  le  contraste  offert,  d'un  côté, 
par  les  parties  centrales  et  de  l'autre  par  les  parties  périphériques. 
Les  premières  ont  à  peu  près  l'aspect  de  l'hépatisation  grise;  c'est- 
à-dire  que  le  tissu  est  complètement  infiltré  d'éléments  cellulaires, 
que  les  cavités  en  sont  remplies  au  point  d'ôtre  distendues  et  de 
comprimer  les  parois  interalvéolaires,  d'effacer  les  vaisseaux  dont 
on  ne  trouve  plus  que  quelques  traces  çà  et  là,  en  occasionnant 
aussi  l'oblitération  des  artérioles.  Tout  ce  tissu  qui  a  pris  un  aspect 
pâle,  commence  à  se  fendiller  sur  certains  points  et  à  se  désintégrer 
sur  d'autres,  tandis  que  les  parties  périphériques  également  hépa- 
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Usées,  mais  à  la  fugon  de  l'hépatisattoii  rougir,  c'est-à-dire  avec 
mie  vuscularisation  manifestement  augmentée,  forment  un  con- 
traste très  accuse  avec  les  précédentes,  <?n  raison  de  l'activité 
nutritive  qui  y  est  particulièrement  augmentée. 

On  voit  cependant  que  les  lésions  ne  consistent,  en  somme, 
qu'en  celles  de  i'hépatisatiou  grise  et  de  l'hépatisation  rouge  que 
l'on  trouve  si  souvent  associées  dans  la  pneumonie  lobaire,  sans 
qu'il  en  résulte  la  moindre  suppuration.  Ce  qu'il  y  a  de  particulier 
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an  processus  pneutnonique  suppuré,  c'est  mi  tocatisalit/n  limitée  H 
*tt  grande  intensité  chez  un  malade  offrant  uni-  réxistnnce  suffi- 
sante, île  telle  sorte  qu'il  existe  un  rapport  étroit  entre  les  phéno- 
mènes née  11  isiq lies  produits  sur  des  points  très  limités  et  ceux  de 
nutrition  et  de  productions  exagérées  î\  leur  périphérie,  capables 
il-  fournir   les  éléments  de  la  suppuration  ri  la  constitution  de  la 
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îles  malades. 
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en  plus  ou  moins  grand  nombre  dans  le  tissu  pulmonaire  se  pré- 
sentent dans  les  niâmes  conditions  que  les  précédents.  Mais  comme 
Us  sont  encore  d'un  volume  moindre,  on  peut  mieux  les  étudier 
dans  leur  ensemble.  Leur  siège  se  trouve  principalement  auprès  des 
vaisseaux  et  des  bronches,  près  de  la  plèvre  et  des  espaces  inter- 
lobulaires  comme  les  autres  productions  inflammatoires.  Il  en  est 
de  même,  en  effet,  de  toutes  les  productions  exsudatives,  quelle 
qu'en  soit  la  cause,  et  quelle  que.  soit  leur  destinée  ultérieure; 
précisément  parce  que,  dans  tous  les  cas,  on  se  trouve  toujours  en 
présence  de  la  continuation  des  phénomènes  productifs  et  nutritifs 
de  l'organe,  qui  évoluent  toujours  de  la  môme  manière,  mais  qui 
sont  seulement  produits  en  quantité  variable  et  diversement  modi- 
fiés suivant  les  causes  nocives  et  des  circonstances  multiples.  C'est 
ainsi  que  les  lésions  prennent  le  caractère  de  lobules  broncho- 
piicumouiqucs  surtout  dans  les  cas  où  les  cellules  sont  produites 
en  assez  grande  quantité  sur  des  points  limités,  comme  il  arrive 
pour  les  productions  suppurées  ou  caséeuses. 

Lorsqu'on  examine  des  abcès  miliaires  du  poumon,  on  trouve 
«le  petits  foyers  de  suppuration  isolés  et  parfois  groupés  de 
manière  à  former,  eu  se  fusionnant,  des  abcès  un  peu  plus  gros, 
domine  dans  tout  autre  tissu,  le  centre  de  la  lésion  est  constitué 
par  des  jiinas  cellulaires  compacts  dont  les  éléments  dégénérés 
sont  en  désintégration;  tandis  qu'à  la  périphérie  se  trouve  une 
zone  plus  ou  moins  riche4  en  cellules  dans  les  mêmes  conditions 
que  les  autres  productions  cellulaires  dites  simples  et  également 
sous  l'influence  dune  augmentation  de  la  nutrition  en  rapport 
manifeste  avec  des  dilatations  vasculaires.  Mais  pour  bien  se 
rendre  compte  du  mode  de  production  et  de  la  constitution  de  ces 
abcè>,  il  faut  examiner  les  lésions  à  leurs  divers  degrés  d'évolu- 
tion et  notamment  à  leur  début,  comme  elles  se  présentent  sur 
la  lit-ure  ï)7. 

Un  \oi!  eircclivcmcut  un  lobule  broncho-pneumonique  très 
limité,  en  rapport  avec  des  vaisseaux  dilatés  et  dont  les  éléments 
exsudés  sont  très  nombreux  dans  la  lumière  de  la  bronche  (encore 
avec  la  conservation  de  son  épithélium i,  dans  se*  parois  complète- 
ment infiltrées  et  dans  un  certain  nombre  de  eaxilcs  alvéolaires 
de  la  périphérie,  de  manière  à  constituer  un  petit  lobule  arrondi 
assez  régulier  et  que  l'on  pourrait  aussi  bien  prendre  pour  un 
lobule  d'inflammation  non  suppurée.  Cependant  on  s'aperçoit  que, 
sur  un  point  de  la  paroi  bronchique  où  ('exsudai  est  plus  dense, 
les  éléments  cellulaires  sont   moins  manifestes,  ainsi  que  sur  une 
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petite  portion  de  l'épithélium  de  royalement  de  la  bronche  et  des 
cellules  renfermées  dans  sa  lumière  à  ce  niveau.  Toutes  ces 
parties  ont  pris  une  teinte  plus  sombre  et  plus  terne,  indiquant 
manifestement  l'imminence  d'unc'désintégration,  telle  qu'on  peut 
la  constater  à  des 
degrés  divers  sur 
d'autres  petits  abcès 
dans  le  même  pou- 
mon. 

On  a  ainsi  la  dé- 
monstration évidente 
que  le  processus  in- 
flammatoire devant 
aboutir  à  la  suppu- 
ration est  bien  le 
même  que  celui  qui 
caractérise  l'inflam- 
mation simple,  et 
n'en  diffère  que  par 
«ne  évolution  des 
nouvelles  produc- 
tions sous  la  dépen- 
dance des  conditions 
précédemment  indi- 
quées. Et  dès  lors  on 
a  en  même  temps  la 
démonstration  qu'il 
s'agit  toujours  de  for- 
mations nouvelles , 
qui,  à  l'origine,  sont 
bien  également  cons- 
tituées par  des  élé- 
ments de  même  na- 
ture que  les  éléments 
normaux,  mais  qui 
offrent  des  déviations 
en  rapport  avec  leurs 
conditions  anormales 
de  production. 

On  voit  aussi  sur 
cette  figure  que  les  alvéoles  du  tissu  pulmonaire  ■ 
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siège,  comme  dans  les  cas  d'inflammation  simple,  d'un  exsudât 
diffus  sans  caractères  particuliers,  et  qu'il  s'est  produit  un  peu 
d'emphysème  caractérisé  par  la  présence  d'alvéoles  dont  les  por- 
tions de  paroi  appréciables  sont  distendues  et  arrondies. 

On  constate  encore  que  les  exsudats  cellulaires  sont  particuliè- 
rement abondants  au  voisinage  de  la  plèvre  très  épaissie.  Cet 
état  est  dû  à  une  infiltration  cellulaire  très  dense,  au  sein  de 
laquelle  on  remarque  même  quelques  amas  tibrineux  près  de  la 
superficie.  Mais  c'est  surtout  dans  la  cavité  pleurale  que  ces 
derniers  abondent.  Ils  forment,  a  sa  surface  interne,  comme  un 
revêtement  irrégulier  de  fausses  membranes  infiltrées  d'éléments 
cellulaires  dégénérés  et  mélangés  çà  et  là  à  des  amas  de  globules 
sanguins. 

Ainsi  ces  lésions  pleurales  ont  également  évolué  à  la  manière 
des  productions  inflammatoires  simples,  plus  ou  moins  abon- 
dantes, pour  aboutir  à  des  productions  purulentes  conformes  à 
celles  du  tissu  pulmonaire  voisin,  par  propagation  locale. 

La  figure  98  représente  un  autre  abcès  miliaire  du  poumon 
complètement  formé,  et  môme  avec  son  centre  en  désintégration. 
Il  se  trouve  situé  au  voisinage  de  la  plèvre  également  enflammée 
et  qui  contient  un  épanchement  purulent  assez  abondant  pour 
avoir  déterminé  l'atélectasie  du  tissu  pulmonaire  sous-jacent,  voisin 
de  l'abcès. 

On  remarquera  aussi  l'analogie  de  ces  lésions  avec  celles  qu'on 
rencontre  dans  les  pleurésies  simples  de  quelque  intensité.  La 
plèvre  et  les  espaces  interlobulaires  (dont  l'un  limite  à  droite  le 
petit  abcès),  offrent  une  vascularisation  considérablement  aug- 
mentée et  un  épaississement  scléreux  1res  manifeste,  surtout 
autour  des  vaisseaux,  de  telle  sorte  que  la  plèvre  semble  former 
de  grosses  ondulations  dont  les  parties  saillantes  s'enfoncent  dans 
le  tissu  pulmonaire  densifié  par  l'abondance  des  exsudats.  Ceux-ci 
sont  répandus  partout  à  la  fois,  dans  les  alvéoles  en  grande  partie 
remplis,  dans  les  cloisons  interalvéolaires  ainsi  que  dans  les  parois 
interlobulaires  et  pleurales,  jusqu'à  la  surface  de  la  plèvre  où  se 
trouvent  une  grande  quantité  de  cellules  en  partie  détachées  par 
l'épanchenient  qui  en  renfermait  une  quantité  encore  plus  grande; 
toute  l'étendue  des  surfaces  pleurales,  en  contact  avec  le  pus, 
ayant  pris  les  caractères  d'une  inflammation  purulente. 

En  somme,  cette  inflammation  pleuro-puhnonaire  suppurée  ne 
diffère  anatomiquement  d'une  inflammation  simple  des  mêmes 
parties  que  par  les  productions  intensives  et  dégénéralives  sur  un 
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point  localisé  et  à  la  surface  Je  la  plèvre,  pendant  qu'à  la  péri- 
phérie l'infiltration  excessive  des  tissus  est  en  rapport  avec  une 
vascularisation  considérablement  accrue. 

Même  lorsque  l'hépatisation  grise  n'a  pas  pu  suppurer  pour  les 
raisons  précédemment  indiquées,  on  peut  trouver  du  pus  en  partie 
concret  a  la  surface  correspondante  de  la  plèvre  enflammée.  C'est 
que  celle-ci  a  pu  fournir  par  sa  richesse  en  vaisseaux  et  son  acti- 
vité circulatoire  augmentée  tous  les  éléments  nécessaires  à  la  for- 
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Fio.  98.  —  Abcèt  mîliaire  tout-pleural. 
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raation  du  pus:  tellement  est  indispensable  pour  cela  la  constitu- 
tion préalable  d'une  zone  productive. 

D'une  manière  générale  la  pleurésie  purulente  se  forme  facile- 
ment sous  l'influence  des  causes  septiques  et  c'est  le  liquide  contenu 
dans  la  cavité  pleurale,  de  même  que  dans  toute  autre  séreuse,  qui 
constitue  l'abcès,  dont  la  poche  ou  la  membrane  pyogénique  est 
représentée  par  les  feuillets  séreux  qui  acquièrent  souvent  un 
épaississement  scléreux  considérable. 

La  ligure  97  nous  a  montré  un  abcès  miliaire  du  poumon  débu- 
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tant  par  la  formation  d'un  lobule  broncho-pneumonique  ana- 
logue à  celui  qui  résulte  d'une  inflammation  simple  et  qui  est,  par 
conséquent,  de  même  nature.  On  remarquera  aussi  qu'on  y  con- 
state la  conservation  de  l'épithélium  bronchique,  malgré  l'in- 
tensité des  nouvelles  productions,  c'est-à-dire  d'une  production 
typique  avec  ses  caractères  habituels,  parce  que  la  structure  du  tissu 
est  encore  conservée.  Mais  lorsque  les  phénomènes  de  nécrose  et 
de  désintégration  se  sont  produits,  on  ne  constate  plus  que  des 
productions  cellulaires  en  grande  quantité,  qui  ne  peuvent  avoir 
que  le  caractère  atypique,  comme  on  le  voit  au  niveau  de  la  paroi 
de  l'abcès  représenté  sur  la  ligure  98.  C'est  dire  que  l'inflammation 
purulente,  qui,  à  un  moment  donné,  paraît  si  différente  de  l'in- 
flammation simple,  a  cependant  débuté  de  la  même  manière  par 
des  productions  exagérées  du  tissu  d'origine. 

C'est  ce  que  l'on  peut  également  observer  dans  les  inflamma- 
tions suppurées  de  la  peau  et  des  muqueuses.  L'étude  de  la  forma- 
tion d'une  pustule  variolique  est  particulièrement  démonstrative  à 
cet  égard. 

Les  glandes  ne  font  pas  exception  à  la  règle,  comme  on  peut 
s'en  rendre  compte  par  l'examen  de  la  ligure  99. 

11  s'agit  d'un  abcès  du  sein  dont  une  portion  de  la  paroi  se 
trouve  représentée  avec  quelques  débris  purulents  encore  adhérents 
à  sa  surface  interne.  Sa  paroi  est  constituée  par  le  stroma  fibreux 
de  l'organe  dont  la  vascularisation  est  considérablement  augmentée. 
Mais  ce  qu'il  y  a  de  particulièrement  intéressant,  c'est  de  voir  que 
s'il  existe  partout  et  notamment  autour  des  vaisseaux  une  hyper- 
plasie  cellulaire  intense,  elle  se  présente  encore  au  plus  haut  degré 
au  niveau  des  glandes  voisines,  tout  comme  dans  l'inflammation 
simple.  Toutefois,  les  productions  typiques  sont  difficiles  à  con- 
stater. On  n'aperçoit,  en  effet,  de  petites  cavités  glandulaires  que 
sur  un  point  relativement  clair.  Elles  disparaissent  bientôt  par 
suite  de  l'abondance  et  de  la  rapidité  de  production  des  jeunes 
cellules  qui  ne  se  présentent  dès  lors  que  sous  la  forme  atypique. 
Elles  s'accumulent  surtout  là  où  les  productions  sont  habituelle- 
ment le  plus  abondantes,  c'est-à-dire  autour  des  acini  auxquels 
elles  se  sont  substituées.  Et  là  encore,  elles  sont  devenues  telle- 
ment abondantes,  que  du  pus  ne  tarde  pas  à  se  former  à  leur 
centre,  et  que  graduellement  l'amas  cellulaire  métaglandulaire 
s'est  transformé  en  abcès  dont  les  éléments  sont  en  partie  désin- 
tégrés, ainsi  qu'on  le  voit  sur  un  point. 
Les  lésions  peuvent  ultérieurement  se  réunir  par  suite  des  alté- 
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rations  envahissantes  du  stroma,  pour  donner  lieu  à  des  abcès  plus 
ou  moins  volumineux,  comme  celui  dont  une  portion  seulement 
de  la  paroi  est  représentée  sur  cette  figure. 

Dans  le  rein,  le  début  de  l'inflammation  purulente  est  égale- 
ment analogue  à  celui  de  l'inflammation  simple,  comme  on  peut  le 
voir  sur  la  figure  100,  qui  se  rapporte  à  un  abcès  miliaire  de 
cet  organe. 

Sous  l'influence  d'une  dilatation  bien  appréciable  des  vaisseaux, 
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il  s'est  produit,  sur  un  point  assez  limité  et  constituant  comme  un 
nodule,  une  hyperplasic  cellulaire  abondante,  de  telle  sorte  que 
les  éléments  exsudés  se  sont  répandus  dans  les  espaces  intertubu- 
laires,  ainsi  que  cola  arrive  dans  toute  inflammation  de  cet  organe. 
Hais  les  productions  ont  été  probablement  si  abondantes  et  si  ra- 
pides, que,  vers  le  centre  du  nodule,  les  tubnli  ont  été  en  partie 
dissociés  et  même  nécrosés.  Ces  derniers  se  trouvent  en  état  de 
dégénérescence,  au  milieu  de  l'abcès  dont  les  éléments  sont  en 
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désintégration  et  sont  probablement  tombés  en  partie  sous  l'in- 
fluence des  manipulations. 

Dans  les  tissus  tibreux,  osseux,  musculaire  et  nerveux,  les  pro- 
ductions inflammatoires  qui  doivent  aboutir  à  la  formation  d'un 
abcès  débutent  aussi  comme  dans  les  inflammations  simples  et, 
d'après  ce  que  nous  avons  cherché  précédemment  à  mettre  en  évi- 
dence, les  productions  cellulaires  sont  toujours  de  morne  nature 
que  celles  du  tissu  affecté,  mais  avec  une  hyperplasie   cellulaire 
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localisée,  tellement  intense,  qu'elles  prennent  rapidement  le  carac- 
tère atypique,  en  donnant  lieu  à  la  fois  à  des  phénomènes  de 
nécrose  et  de  surproduction  continue,  que  nous  avons  précédem- 
ment considérés  comme  caractérisant  la  suppuration. 

Toujours  est-il  que  quel  que  soit  le  siège  du  foyer  de  suppu- 
ration dans  un  organe,  il  débute  par  la  production  d'un  amas  cellu- 
laire plus  ou  moins  dense  vers  son  centre,  et,  en  général,  vers' les 
parties  les  plus  éloignées  des  vaisseaux  perméables,  ainsi  que  sur 
les  limites  des  parties  mortihées  en  voie  de  dégénérescence  rapide 
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et  de  désagrégation.  11  s'établit  en  même  temps  autour  du  foyer  en 
dégénérescence  une  zone  où  des  cellules  en  plus  ou  moins  grand 
nombre,  parfaitement  nourries,  vont  former,  comme  dans  toute 
inflammation,  un  tissu  scléreux  plus  ou  moins  dense,  mais  en 
général  très  épais  et  très  dense  pour  peu  qu  une  inflammation 
suppurée  ait  persisté  pendant  un  certain  temps,  constituant  ce 
qu'on  a  appelé  la  zone  de  protection  ou  de  défense,  mais  qui  serait 
aussi,  suivant  M.  Letulle,  une  zone  d'extension.  En  réalité,  elle 
n'est  ni  Tune,  ni  l'autre. 

La  formation  du  pus  ne  saurait  davantage  être  considérée  comme 
une  «  propriété  défensive  de  l'organisme  vivant  »  ou  comme  «  un 
procédé  de  guérison  »  (Letulle),  puisqu'il  s'agit  de  phénomènes 
productifs  aboutissant  tout  d'abord  à  une  dégénérescence  et  non  à 
un  phénomène  curateur,  lequel  ne  peut  se  produire  qu'ultérieure- 
ment. On  ne  doit  pas  non  plus  l'attribuer  à  la  zone  qui  se  for- 
mera plus  tard  et  que  l'on  désigne  sous  le  nom  de  membrane 
pyogénique,  parce  que  cette  production  scléreuse  résulte  seulement 
des  conditions  mécaniques  qui  ont  déterminé  l'afflux  du  sang  con- 
sidéré comme  étant  réactionnel  par  les  auteurs.  En  tout  cas,  on  ne 
saurait  y  voir  avec  M.  Metchnikoff,  M.  Letulle  et  beaucoup  d'autres 
auteurs  le  résultat  d'une  lutte  engagée  entre  les  microbes  et  les 
leucocytes,  puisque  c'est  une  hypothèse  invraisemblable,  comme 
nous  avons  cherché  à  le  prouver,  et  que  tous  les  phénomènes 
s'expliquent  assez  bien  par  les  troubles  circulatoires,  ainsi  que  par 
les  modifications  qui  en  résultent  à  la  fois  dans  la  nutrition  des 
éléments  et  dans  leur  production. 

La  zone  périphérique  d'hyperplasie  cellulaire  ne  doit  pas  non  plus 
être  considérée  comme  une  zone  d'extension  du  foyer  purulent; 
car  elle  n'est  disposée  à  l'envahissement  que  par  son  voisinage  avec 
le  foyer  primitif  et  non  par  sa  constitution.  Elle  jouerait  plutôt  le 
rôle  de  barrière  à  cet  envahissement,  parce  qu'il  s'agit  du  même 
processus  qui  doit  aboutir  h  la  cicatrisation.  Ainsi  lorsque  cette 
zone  a  eu  le  temps  de  se  former  assez  résistante,  le  foyer  ne  s'étend 
plus  régulièrement  et  même  il  cesse  ordinairement  de  s'étendre  à 
partir  du  moment  où  le  pus  peut  s'écouler  au  dehors. 

Mais  si  le  pus  est  retenu  au  sein  des  tissus,  les  phénomènes 
d'altérations  cellulaires  et  de  nécrose  tendent  à  envahir  peu  à  peu  la 
z<me  dite  de  protection  et  qui  dès  lors  ne  mérite  plus  ce  titre.  Et  cela 
arrive  d'autant  plus  facilement  que  la  «  membrane  pyogénique  » 
est  constituée  par  un  tissu  assez  fragile,  doublé  d'une  sclérose 
plus  ou  moins  irrégulière,  et  qu'elle  n'est  jamais  constituée  par 
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une  véritable  membrane  dense  et  homogène,  comme  l'examen  a 
l'œil  nu  semblerait  l'indiquer.  Bien  plus  rationnelle  serait  l'ex- 
pression de  sone  pi/ogénique. 

C'est  ce  que  l'on  peut  constater,  par  exemple,  pour  les  abcès 
du  foie  dont  la  paroi,  c'est-à-dire  la  prétendue  membrane  pyoge- 
nique,  est  constituée,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  sur  la  figure  101 
par  une  double  zone  :  la  plus  interne  mortifiée  et  complètement 
infiltrée  de  pus  (mais  où  l'on  peut  encore  reconnaître  quelques 
traces  du  tissu  enflammé),  à  laquelle  fait  suite  immédiatement  une 
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zone  un  peu  plus  épaisse  où  le  tissu  hépatique  est  sclérosé  au  plus 
haut  degré;  puis  bientôt  la  sclérose  diminue  à  mesure  que  l'on 
s'éloigne  de  l'abcès. 

On  peut  ainsi  se  rendre  compte  que  la  densité  du  tissu  n'est 
pas  homogène,  parce  qu'elle  prédomine  manifestement  au  niveau 
des  espaces  portes,  comme  dans  toutes  les  inflammations  du  foie, 
et  que  si   la  sclérose  de   ces   espaces   arrive    par    son    extension 
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excessive  à  être  contiguë  près  de  la  surface  suppurante,  elle  ne 
tarde  pas  à  devenir  discontinue  à  la  périphérie;  de  telle  sorte  que 
la  protection  qui  résulte  de  cette  zone  de  sclérose  ne  peut  être 
absolument  efficace. 

Nous  ferons  encore  remarquer,  au  sujet  de  cette  inflammation 
suppurée  du  foie,  que  les  lésions  sont,  comme  dans  les  inflamma- 
tions simples,  prédominantes  au  niveau  des  espaces  portes  où  se 
trouvent  de  nombreux  canalicules  rudimentaires  de  nouvelle  for- 
mation, ainsi  que  les  autres  altérations  précédemment  décrites  et 
notamment  des  oblitérations  artérielles.  En  outre,  Ton  peut  de 
même  constater  l'intégrité  des  veines  sus-hépatiques  au  niveau  de 
la  région  où  les  espaces  portes  sont  déjà  bien  manifestement  le 
siège  du  processus  inflammatoire. 

L'extension  d'un  abcès  tient  vraisemblablement  aux  mêmes 
causes  qui  ont  déterminé  les  premières  lésions,  c'est-à-dire  à 
l'action  de  l'agent  nocif  qui  s'étend  peu  à  peu,  en  déterminant  de 
nouvelles  altérations  vasculaires  de  proche  en  proche,  suivant  les 
circonstances  locales  qui  les  favorisent  ou  non.  En  effet,  si  des 
obstacles  nouveaux  se  produisent  dans  la  circulation  des  parties 
voisines,  il  en  résulte  des  dilatations  vasculaires  sur  les  points 
périphériques  où  la  circulation  est  augmentée,  donnant  lieu  à  des 
exsudais  nouveaux  qui  vont  constituer  une  zone  plus  excentrique, 
laquelle  pourra  subir  à  son  tour  les  mêmes  altérations,  et  ainsi  de 
suite,  tant  que  le  pus  sera  retenu  au  sein  d'un  tissu. 

L'inflammation  suppurative  peut  donc  s'étendre  plus  ou  moins 
loin  dans  un  ou  plusieurs  tissus  du  voisinage,  avec  des  produc- 
tions cellulaires  de  plus  en  plus  abondantes,  de  telle  sorte  que 
le  volume  d'un  abcès  peut  varier  depuis  celui  d'un  point  invi- 
sible à  l'œil  nu  jusqu'à  celui  d'une  immense  poche  occupant  la 
plus  grande  partie  d'un  viscère,  une  grande  cavité  séreuse,  une 
portion  étendue  du  tronc  ou  des  membres,  etc.  Toutefois,  il  est  h 
remarquer  que  les  abcès  ne  s'étendent  pas  seulement  en  augmen- 
tant graduellement  à  leur  périphérie,  et  qu'il  peut  se  former  de 
nouveaux  foyers  dans  le  voisinage  par  la  propagation  de  l'inflam- 
mation le  long  des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  dans  le  tissu 
périvasculaire.  Ces  abcès  secondaires  peuvent  se  confondre  avec  le 
premier  en  l'agrandissant,  s'ils  se  trouvent  à  proximité,  ou  rester 
plus  ou  moins  indépendants. 

En  augmentant  de  volume,  les  abcès  tendent  en  même  temps  à  se 
faire  jour  à  la  surface  des  parties  affectées,  notamment  de  la  peau 
ou  des  muqueuses,  suivant  les  points  où  ils  ont  pris  naissance. 
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C/est  le  plus  souvent  à  la  surface  de  la  peau  qu'on  les  observe. 
«  On  ne  connaît  pas  très  bien,  dit  M.  Ricard,  les  lois  qui  régissent 
cette  progression  du  pus  vers  la  surface  du  corps.  On  a  invoqué 
la  moindre  résistance  de  certains  points  des  téguments,  l'inégale 
résistance  des  tissus  normaux,  des  trajets  cellulaires  préexistants, 
des  gaines  veineuses,  musculaires,  etc.,  l'action  de  la  pesanteur, 
l'influence  des  mouvements,  etc.  » 

Toutes  ces  causes,  en  effet,  doivent  être  prises  en  considération, 
parce  qu'elles  expliquent  comment  la  pression  du  pus,  égale  certai- 
nement dans  toutes  les  parties  de  la  poche,  se  fait  particulièrement 
sentir  sur  les  points  de  la  périphérie  de  l'abcès,  qui  cèdent  par 
l'effet  des  causes  indiquées  ci-dessus.  Il  en  résultera  sans  doute, 
plus  particulièrement  sur  ces  points,  une  compression  des  vais- 
seaux nouveaux  et  anciens,  d'où  les  altérations  nutritives  des 
parties  correspondantes  avec  des  dilatations  vasculaires  à  la  péri- 
phérie, et  les  conséquences  indiquées  précédemment  pour  expli- 
quer les  phénomènes  d'extension  de  l'abcès  qui  se  trouvent  plus 
accusés  toujours  dans  la  même  direction. 

Ce  sont  naturellement  les  tissus  les  plus  extensibles  qui  ont  le 
plus  de  tendance  à  céder,  c'est-à-dire  ceux  dans  lesquels  le  tissu 
fibreux  lûchc  entre,  en  plus  grande  quantité  ou  en  totalité.  Ce  sont 
aussi  les  tissus  les  plus  vasculaires  qui  subissent  le  plus  vite  les 
effets  de  la  compression,  puisqu'il  y  aura  des  oblitérations  vascu- 
laires et  les  troubles  inévitables  qui  en  résultent. 

Enfin,  lorsqu'un  abcès  sera  parvenu  jusque  sous  la  peau  ou  sous 
une  muqueuse,  il  pourra  certainement  s'étendre  plus  ou  moins, 
dans  le  tissu  fibreux  lâche  ou  adipeux  sous-jacent,  suivant  les  cir- 
constances variables  qui  peuvent  se  présenter;  mais,  en  général,  il 
ne  tardera  pas  à  envahir  le  derme  malgré  sa  résistance  plus  grande, 
parce  que  les  vaisseaux  de  la  partie  profonde  se  trouvent  néces- 
sairement comprimés  et  envahis  par  l'inflammation.  Il  en  résulte, 
en  effet,  une  entrave  graduelle  à  la  nutrition  dans  le  territoire  des 
rameaux  vasculaires,  périphériques,  c'est-à-dire  sur  toute  l'épais- 
seur de  la  peau  ou  de  la  muqueuse,  qui  est  ainsi  envahie  par  l'in- 
flammation et  par  la  suppuration  jusqu'à  l'issue  du  pus  au  dehors. 

Il  ne  s'agit  pas  d'une  simple  hypothèse,  car  ces  troubles  de  la 
circulation  sont  faciles  à  observer  sur  la  peau,  au  niveau  d'un 
abcès  tendant  à  s'ouvrir  spontanément. 

On  constate  d'abord  de  la  tuméfaction  qui  correspond  à  la  dis- 
tension du  point  cédant  le  plus  facilement  à  la  pression  de  l'abcès, 
puis  de  la  rougeur  qui,  après  avoir  débuté  sur  le  point  le  plus 
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culminant,  s'étend  à  la  périphérie,  et  ne  peut  être  attribuée  qu'à  la 
dilatation  des  vaisseaux  de  la  zone  périphérique.  A  un  moment 
donné,  le  point  culminant  prend  une  teinte  livide  de  plus  en  plus 
marquée,  à  mesure  que  la  paroi  s'amincit,  indiquant  les  phéno- 
mènes de  nécrose  qui  se  produisent  à  ce  niveau,  pendant  que  la 
rougeur  persiste  et  s'étend  à  la  périphérie.  Et  cela,  jusqu'à  ce  que 
le  derme  soit  entièrement  détruit  à  ce  niveau,  sur  un  point  quel- 
quefois assez  limité,  de  telle  sorte  qu'un  peu  de  pus  passant  dans  la 
couche  sous-épithéliale  peut  encore  être  retenu  momentanément 
par  cette  couche,  en  donnant  lieu  à  l'abcès  dit  en  bouton  de  che- 
mise. Mais  la  couche  épithéliale  qui  ne  tarde  pas  à  être  ramollie 
par  l'exsudat  (lorsque  cet  effet  n'a  pas  été  produit  par  des  applica- 
tions émollientes)  cède  bien  vite,  en  général,  aussitôt  que  l'ouver- 
ture est  suffisante  pour  donner  passage  &  la  moindre  quantité 
de  pus. 

Les  phénomènes  que  l'on  voit  se  passer  à  la  surface  de  la  peau 
sont  en  rapport  très  manifestement  avec  les  modifications  sur- 
venues dans  la  circulation.  Or,  s'il  n'y  a  pas  de  doute  sur  le  mode 
d'envahissement  et  de  progression  de  l'abcès,  à  la  superficie  des 
téguments,  il  ne  saurait  y  en  avoir  pour  ce  qui  se  passe  au  sujet 
des  mêmes  phénomènes  évoluant  dans  les  parties  profondes, 
quels  que  soient  les  tissus  et  les  régions  où  les  abcès  peuvent  se 
présenter. 

Les  membranes  fibreuses,  qui  sont  à  la  fois  résistantes,  élastiques 
et  peu  vascularisées,  s'opposent  d'autant  plus  h  la  propagation  des 
abcès,  que  l'inflammation  déterminée  à  leur  niveau  par  le  voisi- 
nage de  l'abcès  aura  donné  lieu  à  un  tissu  de  sclérose  plus  ou 
moins  épais  qui  viendra  les  renforcer,  sans  qu'il  y  ait  cependant 
rien  d'absolu.  Mais  c'est  la  raison  pour  laquelle  les  tendons,  les 
aponévroses,  les  gaines  nerveuses  et  vasculaires,  etc.,  résistent 
tout  particulièrement  à  l'envahissement  par  le  pus.  Du  reste,  dans 
chaque  cas  particulier  on  se  rendra  un  compte  exact  des  phéno- 
mènes qui  auront  dû  se  passer  ou  qui  se  passeront  probablement, 
en  considérant  surtout  les  dispositions  anatomiques  de  la  région, 
mais  encore  les  autres  conditions  physiques  et  biologiques,  locales 
ot  générales. 

Dans  tous  les  cas,  le  trajet  parcouru  par  le  pus  est  précédé  de 
phénomènes  inflammatoires  dont  l'intensité  rend  ce  trajet  beaucoup 
plus  direct,  comme  on  l'observe  dans  les  abcès  chauds  par  opposition 
aux  abcès  froids,  où  les  phénomènes  physiques  jouent  un  rôle  plus 
important.  C'est  parce  que  ces  derniers  abcès  ne  déterminent  pas 
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d'inflammation  très  vive  à  leur  périphérie  que,  sous  l'influence  de 
la  pesanteur  et  des  mouvements,  ils  peuvent  parcourir  un  long 
trajet,  et  rester  même  longtemps  sous-cutanés  sans  avoir  de  la 
tendance  à  s'ouvrir  au  dehors;  tellement  est  importante,  dans 
l'évolution  des  abcès,  l'influence  du  processus  inflammatoire  actif 
avec  les  oblitérations  vasculaires,  qui  se  trouve  réduite  au 
minimum  dans  ce  cas.  Mais  encore  si  l'abcès  arrive  à  s'ouvrir 
spontanément,  c'est  toujours  par  le  même  mécanisme  de  l'inflam- 
mation envahissante  précédemment  décrite,  seulement  avec  un 
processus  plus  ou  moins  lent. 

C'est  parce  que  le  trajet  parcouru  par  le  pus  est  toujours  précédé 
de  phénomènes  inflammatoires  qu'on  voit  les  abcès  se  frayer  une 
voie  au  travers  des  parties  de  constitution  différente  et  même  nor- 
malement indépendantes,  comme  certains  abcès  du  foie  passant 
à  travers  le  diaphragme  et  le  poumon,  pour  venir  s'ouvrir  dans  les 
bronches  ou  dans  le  péricarde. 

Toutefois,  il  arrive  le  plus  souvent,  pour  les  cavités  séreuses,  que 
les  parois  opposées  en  contact,  d'abord  enflammées  au  voisinage 
d'un  abcès,  contractent  des  adhérences  qui  ferment  la  cavité  à  ce 
niveau;  de  telle  sorte  que  l'abcès,  au  lieu  de  s'ouvrir  dans  la  cavité 
séreuse,  la  franchit  et  passe  au  delà  pour  aller  s'ouvrir,  soit  à  la 
surface  cutanée,  soit  à  la  surface  d'une  muqueuse  dans  un  organe 
creux.  Il  n'y  a  rien  de  providentiel  en  cela,  vu  qu'on  se  rend  parfai- 
tement compte  des  phénomènes  qui  ont  abouti  à  ce  résultat,  et  qui, 
d'autres  fois,  par  le  même  mécanisme,  cependant,  ont  fait  ouvrir 
l'abcès  dans  des  conditions  fâcheuses  jusqu'au  point  de  déterminer 
la  mort  du  malade. 

Les  chirurgiens  ont  mis  à  profit  ce  passage  possible  des  abcès 
à  travers  une  cavité  séreuse,  en  provoquant  préalablement  l'obli- 
tération de  celle-ci  par  une  action  inflammatoire  au  niveau  de 
l'abcès,  lorsqu'ils  ont  l'intention  d'aller  à  la  rencontre  de  la 
collection  purulente  pour  l'ouvrir. 

Mais  si,  pour  une  raison  quelconque,  cette  oblitération  de  la 
cavité  séreuse  ne  peut  pas  être  produite  d'une  manière  complète, 
soit  spontanément,  soit  par  l'homme  de  l'art,  l'abcès  peut  s'ouvrir 
dans  cette  cavité,  en  donnant  alors  à  l'inflammation  purulente 
une  extension  variable. 

Lorsque  l'inflammation  a  procédé  assez  lentement,  il  peut  se 
faire  que  des  adhérences  se  produisent  secondairement  dans  la 
cavité  séreuse,  non  seulement  entre  les  feuillets  pariétal  et  viscéral, 
mais  encore  entre  diverses  parties  de  ce  dernier,  comme  on  peut 
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le  voir  dans  la  cavité  abdominale,  et  que  1  abcès  reste  limité  à  une 
portion  de  la  cavité  séreuse,  d'où  il  gagnera  d'autres  régions  ou 
s'ouvrira,  soit  dans  un  organe  voisin,  soit  à  l'extérieur.  Mais  il  peut 
arriver  aussi  que  l'inflammation  purulente  s'étende  à  toute  la  cavité 
séreuse,  et  d'autant  plus  facilement  que  la  marche  de  l'inflamma- 
tion sera  plus  rapide  et  ne  donnera  pas  aux  séreuses  le  temps  de 
s'accoler  ou  que  des  mouvements  intempestifs  auront  disséminé 
le  pus  avant  cet  accotement.  La  contamination  de  l'inflammation 
se  fait  sur  tous  les  points  de  la  séreuse  où  l'exsudat  a  séjourné, 
comme  nous  l'avons  indiqué  précédemment,  et  toujours  sur  les. 
deux  feuillets  à  la  fois,  avec  des  caractères  de  purulence  identiques 
et  la  présence  des  mêmes  micro-organismes  que  dans  l'abcès 
primitif. 

Si  les  malades  ne  succombent  pas  rapidement  à  ces  accidents,  il 
se  produit  à  la  périphérie  de  la  collection  purulente  une  inflam- 
mation toujours  très  intense  qui  donne  lieu  à  une  sclérose  plus 
ou  moins  prononcée  des  feuillets  séreux,  atteignant  môme  les 
parties  situées  au  delà,  et  pouvant  aussi  provoquer  des  adhérences 
des  feuillets  séreux  capables  de  limiter  la  collection  purulente. 

Après  l'ouverture  de  l'abcès  qui  s'est  vidé  plus  ou  moins  com- 
plètement à  l'extérieur  ou  dans  une  cavité  permettant  également 
son  évacuation,  il  s'écoule  une  quantité  de  pus  variable,  suivant 
l'étendue  de  la  surface  interne  de  l'abcès,  et  qui  peut  être  consi- 
dérable pour  des  abcès  très  vastes.  En  tout  cas,  on  peut  dire  que 
pendant  les  premiers  jours  qui  suivent  l'ouverture  d'un  abcès,  sa 
surface  interne  fournit  une  quantité  de  pus  supérieure  à  celle 
qu'elle  devait  donner  auparavant  dans  le  même  temps,  lorsque 
le  pus  collecté  comprimait  plus  ou  moins  ses  parois.  On  ne  com- 
prendrait pas  qu'une  telle  quantité  de  cellules  fût  fournie  chaque 
jour  pour  la  défense  de  l'organisme,  alors  que  l'abcès  est  ouvert  et 
que  les  substances  nocives  n'étant  plus  retenues  dans  l'organisme 
s'éliminent  au  moins  en  partie.  Par  contre,  il  est  tout  naturel 
d'expliquer  l'abondance  de  l'exsudat  par  la  résistance  moins  grande 
qu'offre  une  surface  libre  où  se  trouvent  beaucoup  de  vaisseaux 
gorgés  de  sang,  rendant  plus  faciles  les  phénomènes  de  diapédèse 
et  par  conséquent  de  production  abondante  de  cellules. 

Toutefois,  l'écoulement  du  pus  ne  tarde  pas  à  diminuer,  lorsque 
les  conditions  sont  favorables  à  son  évacuation;  la  cavité  se 
rétrécit  plus  ou  moins  rapidement  jusqu'au  point  de  disparaître 
par  le  fait  dune  cicatrisation  graduelle,  des  parties  profondes  aux 
parties  superficielles,  sous  l'influence  de  l'inflammation   ditîuse 
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périphérique  que  l'on  constate  dans  tous  les  cas  à  des  degrés 
divers  et  qui  rend  bien  compte  de  ces  phénomènes. 

Lorsqu'on  examine,  par  exemple,  une  préparation  se  rapportant 
à  un  furoncle  récemment  ouvert  et  dont  le  bourbillon,  c'est-à-dire 


Fie.  102. 
t./.,  ouverture  du  furoncl. 
.,  épilhilium  avec  hyperp 


ne  te  aprèi  V élimina 

rbi.Un™  d'une  «gère 
oui  -epilhé  liai.  —  t.p.. 


le  tissu  mortilié,  a  été  évacué  (fig. 


n  du  bourbillon. 

■ce  de  l'épithéUuui  sur  le»  bonli.  — 

Blromn'conjonctil 

i),  on  peut  voir  que   la 
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cavité  renferme  encore  des  amas  de  cellules  en  dégénérescence 
granulo-graisseuse,  et  que  la  paroi  présente  des  cellules  parfaite- 
ment colorées,  disséminées  ou  en  amas  irréguliers  au  sein  d'un 
stroma  conjonctif  où  se  trouvent  de  nombreux  vaisseaux  de  nou- 
velle formation.  Ces  divers  éléments  se  sont  substitués  aux  élé- 
ments normaux  qui  ont  disparu,  dans  la  cavité,  ainsi  que  sur  ses 
bords.  Le  tissu  ancien,  qui  persiste  au  delà,  est  notablement 
modifié  jusqu'aux  parties  profondes  de  la  peau  et  aux  régions 
latérales  avoisinantes. 

On  voit  sur  toutes  les  parties  constituantes  de  la  peau  un  accrois- 
sement du  nombre  des  cellules,  particulièrement  autour  des  vais- 
seaux, mais  aussi  près  de  l'épithélium  et  autour  des  glandes.  On 
peut  même  constater  vers  l'ouverture  de  l'abcès  des  productions 
épithéliales  exubérantes,  c'est-à-dire  typiques,  comme  s'il  s'agissait 
d'une  inflammation  simple.  Mais  dans  les  parties  profondes  où  les 
cellules  atypiques  abondent,  c'est  la  tendance  à  la  formation  d'un 
tissu  de  sclérose  qui  prédomine  ainsi  qu'on  peut  le  remarquer,  non 
seulement  au  niveau  des  iaisceaux  dermiques,  mais  aussi  autour  de 
tous  les  vaisseaux  à  un  degré  plus  ou  moins  prononcé,  et  mémo 
sur  des  troncs  nerveux.  A  la  périartérite  de  tous  les  vaisseaux  et  à 
l'oblitération  de  petites  artères  par  endartérile,  est  venue  s'ajouter 
encore  une  endartérite  déjà  bien  appréciable  sur  une  artère  relative- 
ment volumineuse,  cependant  profondément  située,  tandis  que  les 
veines  sont  presque  complètement  oblitérées,  et  que  les  petits  vais- 
seaux qui  ne  sont  plus  visibles  ont  dû  disparaître  par  oblitération. 

Ces  altérations  vaseulaires  et  nerveuses  sont  bien  en  rapport 
avec  les  manifestations  symptomatiques  et  l'évolution  des  lésions 
inflammatoires.  De  plus,  on  constate  que,  malgré  leur  caractère 
tout  à  fait  aigu,  les  phénomènes  inflammatoires  se  sont  accom- 
pagnés cependant  de  productions  cellulaires  à  la  périphérie,  qui 
ont  eu  de  suite  la  tendance  à  présenter  l'aspect  scléreux,  considéré 
comme  le  caractère  propre  aux  inflammations  chroniques,  mais 
qui,  en  somme,  doivent  aboutir  à  la  cicatrisation.  C'est  dire  que 
Ton  ne  peut  admettre  avec  M.  Metchnikoff  un  mécanisme  différent 
de  production  pour  les  cellules  qui  donnent  lieu  ou  non  à  des 
phénomènes  de  sclérose,  toutes  ces  cellules  ayant  vraisemblable- 
ment la  même  origine. 

Il  n'est  pas  douteux,  en  effet,  que  les  cellules  en  dégénérescence 
graisseuse,  dites  cellules  de  pus,  proviennent  des  cellules  du 
tissu  de  granulation  formant  le  paroi  de  l'abcès,  et  dont  les  plus 
superficielles  présentent  la  même  altération  à  des  degrés  divers, 
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se  confondant  insensiblement  avec  les  cellules  qui  ont  cessé  de 
vivre,  tandis  que  celles  de  la  périphérie  donnent  lieu  à  de  la 
sclérose.  C'est  là  un  fait  positif  contre  lequel  aucune  théorie  ne 
saurait  prévaloir. 

Et  du  reste,  toutes  les  productions  anormales  constatées  peuvent 
s'expliquer  par  la  persistance  des  phénomènes  normaux  plus  ou 
moins  modifiés,  c'est-à-dire  par  la  continuation  des  productions 
cellulaires  devenues  seulement  plus  abondantes  et  réparties  plus 
ou  moins  irrégulièrement.  Elles  occasionnent  alors  des  troubles  en 
rapport  avec  les  modifications  du  tissu,  mais  ordinairement  limitées 
par  les  productions  scléreuses  qui  dérivent  des  mêmes  phéno- 
mènes. Ces  dernières  sont  plus  abondantes  au  niveau  des  parties 
périphériques  où  Ton  constate  toujours  une  dilatation  des  vais- 
seaux, indice  de  l'activité  circulatoire  augmentée;  d'où  le  rôle 
attribué  à  la  zone  pyogénique,  à  la  fois  de  fournir  le  pus  et 
de  concourir  à  la  guérison  de  l'abcès. 

C'est  ainsi  que  lorsqu'un  abcès  est  ouvert  au  dehors,  il  se  produit, 
lorsque  rien  ne  s'y  oppose,  une  rétraction  graduelle  des  parois, 
d'où  la  diminution  de  capacité  des  vaisseaux  et  de  l'activité  circu- 
latoire. Il  y  a  de  moins  en  moins  des  cellules  diapédésées  à  la  sur- 
face de  l'abcès,  de  telle  sorte  que  l'écoulement  purulent  diminue 
graduellement.  Puis,  à  mesure  que  les  dernières  cellules  dégé- 
nérées sont  éliminées,  les  cellules  sous-jacentes  du  tissu  bien 
vivant  entrent  en  contact,  d'abord  dans  les  parties  profondes,  puis 
au-dessus,  de  manière  h  rétrécir  et  à  combler  peu  à  peu  la  cavité. 
Il  se  forme  ainsi  un  tissu  de  sclérose  qui  gagne  de  plus  en  plus, 
des  parties  périphériques  ou  profondes  aux  parties  superficielles, 
en  donnant  lieu  à  un  tissu  de  cicatrice,  tout  comme  dans  les  cas 
d'une  plaie  suppurante  quelconque  tendant  à  la  cicatrisation  que 
nous  examinerons  un  peu  plus  loin. 

C'est  bien  la  rétraction  des  tissus  qui  diminue  la  suppuration 
et  permet  la  cicatrisation  graduelle;  car  lorsque  les  surfaces 
suppurantes  sont  maintenues  écartées,  comme  dans  certains  cas 
de  collection  purulente  des  plèvres,  dont  les  parois  épaissies, 
indurées  et  immobilisées  ne  peuvent  pas  arriver  au  contact,  la 
suppuration  persiste  jusqu'à  ce  que  le  malade  en  meure.  La  simple 
présence  des  parties  mortifiées,  comme  des  séquestres  osseux,  ou 
même  du  pus  qui  ne  peut  s'écouler  facilement  en  raison  de  la 
situation  de  l'abcès,  créent  des  conditions  physiques  qui  s'opposent 
à  la  guérison  ou  la  retardent,  sans  qu'on  ait  à  faire  intervenir 
les  hypothèses  que  nous  avons  combattues,  non  seulement  parce 
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qu'elles  sont  irrationnelles,  mais  encore  parce  qu'elles  ne  sont  pas 
nécessaires  pour  se  rendre  compte  de  phénomènes  dont  l'explica- 
tion ressort  tout  simplement  de  l'examen  des  faits. 

Surfaces  suppurantes  et  ulcères  n'aboutissant  pas 
i  la  cicatrisation. 

Un  exemple  typique  d'une  suppuration   persistante  est  offert 
par  le  cautère  du  bras  entretenu  au  moyen  d'un  pois.  La  figure  103, 
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Fio.  103.  —  l'iaie  (f  un  cautère  tlu  bras  entretenue  par  un  pois, 
La  figure  présente  i\  droite  la  moitié  de  la  cupule  occupée  par  le  pais 

et  en  haut  la  continuation.  Ju  tégument  cutané  uiodiliè. 
(.h..  IpilMIiom  Dormi].  —  1 1.,  tyiLholium  épii»i.  —  t.d  ,  ^.ilhilium  diminué.  —  e.i 
l'éut  île  vnliKB-  —  •■"■.  *urf»p«  ulp*r*o.  —  e.p.,  cellule»  de  pas.  —  e.c,  «suili 
"  s  «udoripire»  iver  h}por|.l»si«  rrliitlaire.  —  r, 
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qui  représente  environ  la  moitié  de  la  cupule  cutanée  occupée 
précédemment  par  le  pois,  est  particulièrement  intéressante  a 
étudier. 

On  voit  à  droite  et  en  bas  la  partie  la  plus  ulcérée  correspondant 
au  centre  de  la  cupule  et  où  le  bord  de  l'ulcération  présente  un 
amas,  de  jeunes  cellules  confluentes  donnant  lieu  au  pus,  tandis 
que,  immédiatement  au-dessus,  les  jeunes  cellules  sont  limité»'* 
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par  une  légère  couche  de  cellules  épithéliales  qui  paraissent  en 
quelque  sorte  rudimentaires  et  se  continuent  très  manifestement 
un  peu  plus  loin  avec  le  corps  de  Malpighi  bien  caractérisé,  mais 
encore  assez  mince  et  irrégulier.Toutefois,  celui-ci  ne  tarde  pas 
à  augmenter  et  môme  à  prendre  un  épaississement  exagéré  à 
l'extrémité  supérieure  droite  qui  correspond  au  bord  de  la  cupule, 
pour  aller  ensuite  en  diminuant  graduellement  à  gauche,  jusqu'au 
point  où  il  finit  insensiblement  par  devenir  normal. 

On  constate  ainsi  l'absence  de  l'épithélium  sur  le  point  où  la  pré- 
sence du  corps  étranger  devait  exercer  son  maximum  d'influence, 
puis  la  tendance  de  l'épithélium  h  se  reformer  sur  les  points  voi- 
sins qui  devaient  être  moins  comprimés,  mais  cependant  où  la 
circulation  devait  être  encore  notablement  entravée  ;  tandis  que 
l'épithélium  devient  au  contraire  exubérant  sur  le  bord  de  la  cupule 
où  la  vascularisation  a  dû  être  augmentée  par  suite  de  l'entrave 
précédente,  et  où  il  n'y  a  pas  d'empêchement  à  ce  développement. 
Il  diminue  ensuite  d'épaisseur  à  mesure  que  l'augmentation  de 
vascularisation  se  fait  moins  sentir,  jusqu'au  point  où  cette  dernière 
se  trouve  à  l'état  normal. 

On  remarquera  aussi  que  ce  n'est  pas  seulement  au  niveau  de  la 
petite  ulcération  qu'il  y  a  de  nouvelles  cellules  exsudées  ;  mais  que 
celles-ci  se  trouvent  en  plus  ou  moins  grand  nombre  au-dessous 
des  points  où  l'épithélium  est  anormalement  diminué  et  augmenté, 
ainsi  que  dans  les  parties  profondes  du  derme  et  du  tissu  cellulo- 
adipeux  correspondant,  notamment  au  niveau  des  vaisseaux  et  des 
glandes,  de  telle  sorte  qu'il  en  résulte  une  sclérose  manifeste  et 
jusqu'à  un  commencement  d'endartérite  sur  un  vaisseau  situé 
cependant  assez  loin  de  la  surface  suppurante. 

Si  l'on  ignorait  la  cause  de  cette  ulcération  de  longue  durée,  on 
pourrait  croire  aussi  bien  ù  une  ulcération  récente,  vu  que  les  pro- 
ductions de  jeunes  cellules  abondent  partout  et  ont  de  la  tendance  à 
reproduire  le  tissu  épithélial  et  à  se  comporter  sur  les  autres  parties 
comme  s'il  s'agissait  d'une  inflammation  aiguë,  et  même  d'une 
inflammation  simple  si  l'on  n'avait  pas  sous  les  yeux  le  petit  bout 
de  surface  suppurée.  Cette  préparation  contribue  donc  à  prouver 
l'analogie  qui  existe  entre  les  inflammations  aiguës  et  chroniques, 
et  celles  qui  sont  simples  et  suppurées;  ce  qui  confirme  notre  inter- 
prétation de  lapalhogénie  de  ces  lésions. 

Aujourd'hui,  on  n'a  plus  guère  recours  à  l'emploi  de  cautères 
persistants,  mais  on  observe  encore  des  ulcères  qui  peuvent  être 
entretenus  par  la  persistance  de  causes  irritantes,  par  des  soins 
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défectueux,  ainsi  que  par  les  conditions  de  vitalité  défavorables 
que  présentent  parfois  des  tissus  épaissis  et  sclérosés  depuis  long- 
temps, comme  il  arrive,  par  exemple,  pour  certains  ulcères  de  la 
jambe  ou  d'une  autre  région. 
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On  considère  en  général,  comme  inflammation  ulcéreuse  ou 
ulcère,  toute  inflammation  avec  perte  de  substance  située  &  la 
surface  de  la  peau  ou  d'une  muqueuse,  survenue  spontanément, 
ordinairement  d'une  manière  plus  ou  moins  lente  et  persistante. 
Tandis  qu'on  donne  plutôt  le  nom  de  plaie  à  une  solution  de 
continuité  ou  à  une  perte  de  substance  produite  plus  ou  moins 
rapidement  par  le  fait  d'un  agent  destructif  extérieur.  Mais  outre 
que,  dans  certains  cas,  la  plaie  peut  devenir  persistante  comme 
un  ulcère,  on  a  dans  tous  les  cas,  en  réalité,  une  perte  de  substance 
en  rapport  avec  des  oblitérations  vasculaires  spontanées  ou  trauma- 
tiques,  mais  en  définive  persistantes  au  niveau  du  tissu  enflammé. 
Il  y  a  des  productions  exsudatives  plus  ou  moins  abondantes  et  une 
suppuration  variable  au  niveau  de  la  surface  ulcérée,  constituée 
par  un  tissu  dit  de  granulation,  c'est-à-dire  par  des  éléments  cellu- 
laires et  des  vaisseaux  nouvellement  produits.  Ce  tissu  a,  dans  tous 
les  cas,  une  tendance  à  se  transformer  en  tissu  scléreux  de  répara- 
tion ou  de  cicatrisation,  tout  comme  la  perte  de  substance  résul- 
tant de  l'ouverture  d'un  abcès,  qui  a  été  précédemment  examinée. 
Avec  les  pansements  actuels,  les  ulcérations  persistantes  sont  rares, 
à  moins  qu'elles  soient  entretenues  par  la  persistance  des  causes 
nocives,  par  certaines  conditions  locales  ou  générales  qu'il  s'agit 
de  déterminer,  parce  qu'elles  s'opposent  aux  phénomènes  de  répa- 
ration qui  ne  peuvent  dès  lors  aboutir  à  la  cicatrisation. 

Un  a  encore  admis  que  des  ulcères  pouvaient  être  produits  dans 
l'estomac  par  les  mêmes  causes  que  sur  d'autres  régions,  ainsi  que 
par  la  présence  du  suc  gastrique  dans  certaines  conditions  d'acidité, 
et  que  cette  dernière  circonstance  expliquait  dans  tous  les  cas  la 
persistance  de  ces  ulcères  que  l'on  désigne  généralement  depuis  les 
travaux  de  Cruveilhier  sous  le  nom  d'ulcères  simples  de  l'estomac. 

Nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de  réfuter  l'opinion  relative  à  cette 
prétendue  action  du  suc  gastrique  qui,  si  elle  était  réelle,  donnerait 
Heu  bien  plus  souvent  à  des  ulcères,  et  ne  laisserait  pas  toujours 
plus  ou  moins  limités  ceux  que  Ton  rencontre  avec  des  altérations 
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par  une  légère  couche  de  cellules  épithéliales  qui  paraissent  en 
quelque  sorte  rudimentaires  et  se  continuent  très  manifestement 
un  peu  plus  loin  avec  le  corps  de  Malpighi  bien  caractérisé,  mais 
encore  assez  mince  et  irrégulier.Toutefois,  celui-ci  ne  tarde  pas 
à  augmenter  et  môme  à  prendre  un  épaississement  exagéré  à 
l'extrémité  supérieure  droite  qui  correspond  au  bord  de  la  cupule, 
pour  aller  ensuite  en  diminuant  graduellement  à  gauche,  jusqu'au 
point  où  il  finit  insensiblement  par  devenir  normal. 

On  constate  ainsi  l'absence  de  l'épithélium  sur  le  point  où  la  pré- 
sence du  corps  étranger  devait  exercer  son  maximum  d'influence, 
puis  la  tendance  de  l'épithélium  h  se  reformer  sur  les  points  voi- 
sins qui  devaient  être  moins  comprimés,  mais  cependant  où  la 
circulation  devait  être  encore  notablement  entravée  ;  tandis  que 
l'épithélium  devient  au  contraire  exubérant  sur  le  bord  de  la  cupule 
où  la  vascularisation  a  dû  être  augmentée  par  suite  de  l'entrave 
précédente,  et  où  il  n'y  a  pas  d'empêchement  à  ce  développement. 
Il  diminue  ensuite  d'épaisseur  à  mesure  que  l'augmentation  de 
vascularisation  se  fait  moins  sentir,  jusqu'au  point  où  cette  dernière 
se  trouve  à  l'état  normal. 

On  remarquera  aussi  que  ce  n'est  pas  seulement  au  niveau  de  la 
petite  ulcération  qu'il  y  a  de  nouvelles  cellules  exsudées;  mais  que 
celles-ci  se  trouvent  en  plus  ou  moins  grand  nombre  au-dessous 
des  points  où  l'épithélium  est  anormalement  diminué  et  augmenté, 
ainsi  que  dans  les  parties  profondes  du  derme  et  du  tissu  cellulo- 
adipeux  correspondant,  notamment  au  niveau  des  vaisseaux  et  des 
glandes,  de  telle  sorte  qu'il  en  résulte  une  sclérose  manifeste  et 
jusqu'à  un  commencement  d'endartérite  sur  un  vaisseau  situé 
cependant  assez  loin  de  la  surface  suppurante. 

Si  l'on  ignorait  la  cause  de  cette  ulcération  de  longue  durée,  on 
pourrait  croire  aussi  bien  à  une  ulcération  récente,  vu  que  les  pro- 
ductions de  jeunes  cellules  abondent  partout  et  ont  de  la  tendance  à 
reproduire  le  tissu  épithélial  et  à  se  comporter  sur  les  autres  parties 
comme  s'il  s'agissait  d'une  inflammation  aiguë,  et  même  d'une 
inflammation  simple  si  l'on  n'avait  pas  sous  les  yeux  le  petit  bout 
de  surface  suppurée.  Cette  préparation  contribue  donc  h  prouver 
l'analogie  qui  existe  entre  les  inflammations  aiguës  et  chroniques, 
et  celles  qui  sont  simples  et  suppurées;  ce  qui  confirme  notre  inter- 
prétation de  la  pathogénie  de  ces  lésions. 

Aujourd'hui,  on  n'a  plus  guère  recours  à  l'emploi  de  cautères 
persistants,  mais  on  observe  encore  des  ulcères  qui  peuvent  être 
entretenus  par  la  persistance  de  causes  irritantes,  par  des  soins 
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C'est  ainsi  que  toute  cavité  ou  perte  de  substance  a  suifacc  sup- 
purante dans  un  organe  quelconque  ne  peut  arriver  a  la  cicatrisa- 
lion  que  par  l' accotement  et  la  soudure  des  parois,  d'une  manière 
graduelle  au  fur  et  à  mesure  de  l'expulsion  des  parties  détruites 
et  de  l'écoulement  du  pus.  Lorsque  ce  phénomène  ne  peut  pas  se 
produire  et  que  les  parois  de  la  cavité  suppurante  restent  écartées, 
il  faudrait  pour  qu'il  y  eût  cicatrisation  dans  ces  conditions  que  ;la 
surface  suppurante  fut  susceptible  d'un  recouvrement  épithélial, 
comme  on  l'observe  sur  la  peau  pour  des  surfaces  assez  étendues  et 
sur  les  muqueuses  pour  des  surfaces  de  petites  dimensions.  Or, 


Fia.  101.  —  Ulcère  simple  de  fealomac. 

La  perte  de  substance  produite  par  des  oblitérations  artérielles  est  limitée 

|isr  des  tissus  sclérosés  profondément  moiiiliés  et  peu  vasculurisés. 
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cola  ne  peut  avoir  lieu  au  sein  des  organes  détruits  où  il  n'y  a  pas  à 
l'état  normal  un  simple  épithélium  de  recouvrement. 

En  lout  cas,  ce  qu'il  y  a  de  bien  manifeste  dans  les  faits  de  non- 
cicatrisation,  c'est  la  persistance,  à  la  périphérie  des  surfaces  ulcé- 
rées ou  suppurantes  quelconques,  de  productions  cellulaires  don- 
nant lien  il  une  sclérose  de  plus  en  plus  prononcée,  et  qui,  comme 
nous  l'avons  dit  pour  certains  ulcères,  loin  de  favoriser  la  cicatrisa- 
tion, l'entraverait  plutôt.  Il  s'agit  bien  cependant  du  même  phéno- 
mène, dit  réactionnel,  qui  tend  à  limiter  les  lésions  et  à  les  guérir. 
H  aboutit  à  ce  résultat,  non  dans  un  but  linal  déterminé,  comme 
certains  auteurs  l'ont  admis,  mais  simplement   par  l'effet  inévi- 
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habituelles  de  la  muqueuse  dans  leur  voisinage.  Il  y  a,  du  reste, 
des  ulcères  qui  se  cicatrisent  malgré  la  présence  du  suc  gas- 
trique» puisque  Ton  rencontre  quelquefois  des  cicatrices  linéaires 
ou  étoilées  qui  en  sont  des  indices  certains.  Enfin  on  peut,  sur 
des  chiens,  déterminer,  comme  Ta  fait  M.  F.  Arloing,  des  scari- 
fications répétées  de  la  muqueuse  sans  qu'il  en  résulte  aucune 
altération. 

Des  ulcères  simples  sont  produits  au  niveau  de  la  muqueuse  de 
l'estomac  et  du  duodénum  par  les  mêmes  causes  qu'au  niveau 
d'une  autre  muqueuse,  c'est-à-dire  par  des  altérations  inflamma- 
toires destructives  résultant  d'oblitérations  vasculaires  qui  sont  sui- 
vies de  la  nécrose,  puis  de  l'élimination  des  parties  superficielles, 
pendant  que  se  produisent  des  phénomènes  de  sclérose  dans  le 
tissu  sous-jacent,  et  h  un  degré  d'autant  plus  prononcé  que  la  cica- 
trisation tarde  h  se  faire.  Or,  celle-ci  ne  peut  avoir  lieu  que  pour 
de  petits  ulcères  dont  les  parois  sont  susceptibles  d'arriver  immé- 
diatement au  contact;  ce  qui,  probablement,  n'est  pas  possible  pour 
peu  que  l'ulcère  soit  étendu,  en  raison  de  la  distension  des  parois 
de  l'organe  et  des  mouvements  auxquels  il  est  assujetti.  Et  pour 
peu  aussi  que  l'ulcère  ait  persisté,  que  la  sclérose  ait  rendu  son 
fond  épaissi  et  calleux,  encore  bien  plus  quand  ce  fond  a  contracté 
des  adhérences  avec  le  pancréas  ou  un  autre  organe,  la  coaptation 
des  surfaces  ulcérées  devient  impossible.  Elles  présentent,  du  reste, 
peu  de  vitalité,  comme  on  peut  s'en  rendre  compte  par  l'examen 
des  prétendus  ulcères  cicatrisés  h  plat,  qui,  comme  nous  l'avons 
fait  remarquer  précédemment,  ne  présentent  rien  moins  qu'une 
cicatrice. 

Il  ne  semble  pas  possible,  en  effet,  que  la  muqueuse  de  l'estomac 
détruite  sur  une  certaine  étendue  puisse  se  cicatriser  autrement 
que  par  la  soudure  des  bords  de  la  solution  de  continuité;  parce 
que,  pour  avoir  une  cicatrisation  en  surface,  il  faudrait,  comme  on 
le  voit  pour  les  ulcères  cutanés  qui  se  cicatrisent,  une  reconstitu- 
tion au  moins  des  éléments  épithéliaux.  Or,  cette  reproduction  d'un 
épithélium  a  lieu  d'autant  plus  difficilement  que  la  muqueuse  offre 
une  structure  plus  compliquée  ;  et  c'est  précisément  le  cas  pour  la 
muqueuse  de  l'estomac  qui  est  à  proprement  parler  un  tissu  glan- 
dulaire, même  à  glandes  composées,  avec  une  faculté  de  reproduc- 
tion très  limitée  en  raison  des  altérations  de  structure  produites  h 
ce  niveau,  et  d'autant  plus  que  la  surface  ulcérée  est  constituée 
par  un  tissu  scléreux  plus  dense  et  moins  vascularisé,  par  consé- 
quent moins  productif,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  sur  la  figure  104. 
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C'est  ainsi  que  toute  cavité  ou  perte  de  substance  a  suiface  sup- 
purante dans  un  organe  quelconque  ne  peut  arriver  à  la  cicatrisa- 
tion que  par  l'accolement  et  la  soudure  des  parois,  d'une  manière 
graduelle  au  fur  et  à  mesure  de  l'expulsion  des  parties  détruites 
et  de  l'écoulement  du  pus.  Lorsque  ce  phénomène  ne  peut  pas  se 
produire  et  que  les  parois  de  la  cavité  suppurante  restent  écartées, 
il  faudrait  pour  qu'il  y  eût  cicatrisation  dans  ces  conditions  que  la 
surface  suppurante  fût  susceptible  d'un  recouvrement  épithélial, 
comme  on  l'observe  sur  la  peau  pour  des  surfaces  assez  étendues  et 
sur  les  muqueuses  pour  des  surfaces  de  petites  dimensions.  Or, 
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Fio.  101.  —  Vleire  simple  de  Ceslomac. 

\m  perte  de  subslnnre  produite  par  des  oblitérations  artérielles  est  limitée 

par  des  tissus  sclérosés  profondément  modifiés  et  peu  vascularisés. 
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cela  ne  peut  avoir  lieu  au  sein  des  organes  détruits  où  il  n'y  a  pas  à 
l'état  normal  un  simple  épîthélium  de  recouvrement, 

En  tout  cas,  ce  qu'il  y  a  de  bien  manifeste  dans  les  faits  de  non- 
cicatrisation,  c'est  la  persistance,  à  la  périphérie  des  surfaces  ulcé- 
rées ou  suppurantes  quelconques,  de  productions  cellulaires  don- 
nant lieu  a  une  sclérose  de  plus  en  plus  prononcée,  et  qui,  comme 
nous  l'avons  dit  pour  certains  ulcères,  loin  de  favoriser  la  cicatrisa- 
tion, l'entraverait  plutôt.  Il  s'agit  bien  cependant  du  même  phéno- 
mène, dit  réactionnel,  qui  tend  à  limiter  les  lésions  et  à  les  guérir. 
Il  aboutit  a  ce  résultat,  non  dans  un  but  (inal  déterminé,  comme 
certains  auteurs  l'ont  admis,  mais  simplement   par  l'effet  inévi- 
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table  des  oblitérations  vasculaires,  donnant  lieu  à  une  activité 
circulatoire  augmentée  en  deçà  et  sur  les  parties  collatérales,  d'où 
résultent  des  productions  exagérées  et  des  phénomènes  de  sclérose, 
qu'ils  soient  utiles  ou  non. 

C'est  ainsi  que,  s'il  y  a  eu  destruction  par  oblitérations  vascu- 
laires d'une  portion  de  tissu,  qui  ne  peut  être  éliminée  au  sein 
d'un  organe  (comme  il  arrive  si  souvent  pour  le  poumon),  on  peut 
constater,  à  la  périphérie,  des  productions  scléreuses  qui  augmen- 
tent jusqu'à  envelopper  complètement  et  isoler  les  portions  privées 
de  vie,  lesquelles  subissent  une  dégénérescence  granulo-graisseuse. 
Leurs  parties  liquides  continuent  d'être  absorbées  jusqu'au  point 
où  il  ne  reste  plus  qu'une  substance  analogue  à  du  mastic  infiltré 
de  sels  calcaires  et  même  seulement  une  matière  crayeuse  ou 
calcaire. 

On  décrit  des  inflammations  pseudo-membraneuses  de  la  peau  et 
surtout  des  muqueuses,  caractérisées  par  la  présence  de  pseudo- 
membranes  à  la  surface  des  parties  enflammées,  et  qui  dans  des 
inflammations  de  causes  diverses,  peuvent  consister  en  exsudais 
abondants  et  riches  en  fibrine  séjournant  à  ce  niveau.  Toutefois 
cette  dénomination  est  plutôt  réservée  à  Y  inflammation  diphtérique 
où  l'on  observe  en  même  temps  des  lésions  nécrosiques  superfi- 
cielles dont  Virchow  a  fait  la  caractéristique  de  cette  inflammation. 
La  présence  du  bacille  de  Lœffler  au  sein  des  exsudats  est  consi- 
dérée comme  non  moins  caractéristique  dans  ces  cas  et  même 
dans  ceux  où  les  phénomènes  de  nécrose  font  défaut. 

La  figure  105  se  rapporte  à  une  inflammation  diphtérique  de  la 
trachée.  On  voit  que  des  exsudats  membraniformes  recouvrent  la 
muqueuse  et  sont  aussi  infiltrés  dans  ses  parties  superficielles, 
sous  l'aspect  d'une  substance  granuleuse  trouble  qui  ne  permet 
plus  de  distinguer  d'éléments  figurés  manifestes  à  ce  niveau;  ces 
parties,  ainsi  que  les  exsudats  qui  les  infiltrent  et  les  recouvrent, 
ayant  été  frappées  simultanément  de  nécrose.  Au-dessous  de  ces 
lésions,  l'activité  circulatoire  est  au  contraire  augmentée,  préparant 
l'élimination  des  portions  nécrosées  d'où  résulte  ensuite  une  légère 
exulcération,  rendue  évidente  lorsqu'on  enlève  la  pseudo-mem- 
brane, mais  qui  se  répare  bien  vite  lorsque  la  maladie  tend  à  la 
guéri  son. 

On  observe  des  inflammations  gangreneuses  caractérisées  par 
des  phénomènes  de  mortification  et  de  décomposition  putride  qui 
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accompagnent  les  lésions  inflammatoires,  soit  sur  les  membres  ou 
le  tronc,  soit  sur  les  parois  buccales  ou  dans  les  voies  respiratoires, 
c'est-à-dire  toujours  sur  des  parties  en  contact  avec  l'air  extérieur. 
C'est  que,  indépendamment  des  oblitérations  vasculaires  qui  jouent 
le  rôle  le  plus  important  dans  tous  les  cas  où  il  y  a  mortification 
d'un  lissu,  il  faut  encore  tenir  compte  de  l'action  des  bactéries 


e  de  la  trachée. 
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septiques  venues  du  dehors.  Elles  sont  la  cause  déterminante  de  la 
décomposition  putride  qui  s'empare  des  tissus  privés  de  vie  et  qui 
caractérise  la  gangrène. 

D'après  certains  auteurs,  les  microbes  pyogenes  pourraient  suffire 
a  produire  cet  effet  sur  un  terrain  propice,  par  exemple  chez  un 
diabétique  ou  chez  un  sujet  profondément  débilité.  Toutefois,  on 
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trouve  toujours  dans  le  foyer  gangreneux  diverses  bactéries,  dont 
quelques-unes  sont  des  bactéries  saprogènes  de  la  cavité  buccale 
pour  ce  qui  concerne  la  gangrène  pulmonaire.  En  tout  cas,  quel 
que  soit  le  siège  de  la  gangrène  putride,  elle  est  toujours  en  rapport 
avec  la  présence  de  bactéries  venues  du  dehors,  par  opposition  à 
la  mortification  simple,  dite  aussi  gangrène  aseptique  ou  nécro- 
biose.  Enfin,  elle  est  toujours  accompagnée  d'un  processus  inflam- 
matoire, d'autant  plus  manifeste  à  la  périphérie  des  parties  mor- 
tifiées que  la  gangrène  est  plus  limitée  et  que  les  lésions  ont  duré 
plus  longtemps.  C'est  par  ce  processus  aussi  qu'ont  lieu  les  phé- 
nomènes d'élimination  des  parties  mortifiées,  puis  ceux  de  cica- 
trisation, dans  les  cas  où  la  guérison  est  possible. 


CHAPITRE  VI 

PHÉNOMÈNES  DE  DÉGÉNÉRESCENCE  DANS  L'INFLAMMATION 

ET  ÉLIMINATION  DES  DÉCHETS 
DANS  LES  PHÉNOMÈNES  DITS  DE  RÉPARATION  DES  TISSUS 

PHÉNOMÈNES    DE   DÉGÉNÉRESCENCE 

Les  phénomènes  de  dégénérescence  qui  aboutissent  à  la  des- 
truction des  éléments  qui  en  sont  le  siège  se  produisent  toujours  en 
mémo  temps  qu'une  hyperplasie  cellulaire  plus  ou  moins  prononcée; 
ce  qui  a  pu  contribuer  h  faire  rapporter  quelquefois  l'inflammation 
à  ces  lésions  dégénératives  et  par  suite»  h  des  éléments  simplement 
surchargés  de  graisse.  Mais  comme  nous  l'avons  précédemment 
indiqué  (v.  p.  103),  cette  dernière  altération  doit  être  absolument 
distinguée  des  lésions  inflammatoires  ;  et  celles-ci  comprennent  à 
la  fois  les  phénomènes  productifs  et  dégénératifs,  lesquels  corres- 
pondent aux  phénomènes  normaux  de  production  et  de  désassimi- 
lation  devenus  plus  intenses  et  plus  ou  moins  anormaux.  Les 
dégénérescences  doivent  naturellement  être  rattachées  aux  condi- 
tions anormales  dans  lesquelles  se  produisent  les  phénomènes  de 
nutrition  et  ceux  d'élimination  des  déchets. 
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Les  auteurs  comptent  au  nombre  des  dégénérescences  :  la  tumé- 
faction trouble  des  cellules,  leur  dégénérescence  graisseuse,  amy- 
loïde,  muqueuse  ou  colloïde,  hyaline  ou  vitreuse,  etc.,  comme  se 
rapportant  à  des  altérations  primitives  ou  secondaires  des  éléments 
cellulaires.  Leur  pathogénie  est  plus  ou  moins  obscure  et  leurs 
caractères  ne  sont  même  souvent  pas  très  nets,  puisque  quelques 
auteurs  fusionnent  certaines  de  ces  dégénérescences  que  d'autres 
considèrent  comme  très  distinctes.  C'est  dire  qu'une  grande  incer- 
titude existe  toujours  à  ce  sujet. 

Or,  le  seul  moyen,  non  pas  de  tirer  au  clair  absolument  leur 
pathogénie,  parce  qu'elle  est  très  complexe  et  qu'elle  se  rapporte 
aux  modifications  produites  dans  le  protoplasma  cellulaire  encore 
incomplètement  connu  à  l'état  normal,  mais  d'entrer  dans  la  voie 
qui  permettra  d'élucider  cette  question,  c'est  d'envisager  ces  alté- 
rations au  moins  dans  leur  mode  de  production  correspondant  aux 
phénomènes  normaux. 

A  l'état  normal  les  déchets  cellulaires  sont  on  partie  résorbas 
d'une  manière  insensible,  et  môme  aussi  en  partie  éliminés  au 
dehors  dans  des  conditions  à  peu  près  analogues,  parce  que  les 
phénomènes  de  rénovation  des  éléments  constituants  des  tissus 
s'opèrent  lentement  et,  on  peut  le  dire,  insensiblement.  Or,  dans 
les  états  pathologiques  où  les  productions  cellulaires  se  sont  con- 
sidérablement accrues  plus  ou  moins  rapidement,  leur  élimination 
devient  très  appréciable  pour  les  parties  soumises  habituellement 
à  une  rénovation  complète  des  éléments  cellulaires,  comme  à  la 
surface  de  la  peau  et  des  muqueuses,  dans  les  glandes,  et  partout 
dans  des  conditions  plus  ou  moins  anormales;  d'où  leurs  aspects 
divers  dits  de  dégénérescence,  suivant  les  tissus  affectés.  C'est  une 
kératinisation  plus  ou  moins  anormale  pour  les  cellules  épider- 
miques  produites  dans  ces  conditions,  une  dégénérescence  mu- 
queuse pour  les  cellules  provenant  des  muqueuses  proprement 
dites,  une  dégénérescence  colloïde  à  la  fois  pour  les  muqueuses 
et  les  glandes,  une  dégénérescence  hyaline  ou  vitreuse  pour  cer- 
tains éléments  anciens  ou  nouvellement  produits,  qui  se  trouvent 
dans  la  profondeur  des  tissus  et  dont  les  conditions  de  nutrition 
insensible  ont  été  sans  doute  profondément  modifiées.  On  peut 
même  observer  des  modifications  variables  de  ces  altérations  sui- 
vant des  circonstances  diverses.  Enfin,  sur  tous  les  tissus,  il  est 
possible  de  rencontrer  une  dégénérescence  granulo-graisseuse 
des  divers  éléments,  soit  dans  les  inflammations  simples,  soit 
avec  plus  d'intensité  dans  les  inflammations  suppurées. 
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Ces  diverses  dégénérescences  se  rencontrent,  non  seulement  avec 
des  phénomènes  inflammatoires,  mais  encore  avec  des  productions 
néoplasiques,  tandis  que  la  dégénérescence  amyloïde  ne  se  produit 
que  dans  le  premier  cas  et  presque  uniquement  avec  des  lésions 
tuberculeuses  ou  syphilitiques. 

Tuméfaction  trouble  des  cellules. 

Nous  avons  vu  qu'on  rencontre  fréquemment  dans  les  foyers 
inflammatoires  des  cellules  augmentées  de  volume  et  dont  le  pro- 
toplasma est  devenu  légèrement  granuleux,  d'où  son  aspect  trouble. 
Nous  avons  précédemment  cherché  à  démontrer  qu'on  ne  pouvait 
pas  admettre  avec  Virchow  la  possibilité  pour  ces  cellules  d'un 
retour  à  l'état  embryonnaire  ;  car,  outre  qu'aucune  partie  de  l'orga- 
nisme ne  jouit  de  la  propriété  de  se  rajeunir,  il  s'agit  évidemment 
d'une  altération  de  dégénérescence.  On  observe,  en  effet,  toutes  les 
transitions  entre  cet  état  des  cellules  et  celui  où  on  les  trouve 
chargées  de  productions  granulo-graisseuses  et  ensuite  en  voie  de 
désintégration.  On  a  aussi  désigné  cet  état  des  cellules  sous  le  nom 
de  dégénérescence  ou  d'inflammation  parenchymateuse.  Mais  cette 
question  nous  a  déjà  assez  occupé  pour  n'avoir  pas  à  revenir  sur 
cette  interprétation  qui  est  absolument  défectueuse.  (V.  p.  292.) 

Dégénérescence  granulo-graisseuse  destructive. 

Nous  avons  aussi  insisté  précédemment  pour  dire  que  la  surcharge 
graisseuse,  l'état  gras  ou  graisseux  des  éléments  cellulaires,  se 
produit  primitivement  et  peut  demeurer  ainsi  pendant  que  per- 
sistent et  môme  augmentent  de  volume  ces  éléments  plus  ou  moins 
modifiés;  que  cet  état  ne  doit  pas  être  confondu  avec  la  dégénéres- 
cence graisseuse  ou  granulo-graisseuse  que  nous  avons  maintenant 
en  vue.  Celle-ci,  en  effet,  coexiste  toujours  avec  des  productions 
inflammatoires  plus  ou  moins  intenses,  et  correspond  alors  à  des 
phénomènes  destructifs.  Par  conséquent,  cette  altération  se  rencon- 
trera principalement  sur  les  points  où  ces  phénomènes  seront  le 
plus  actifs. 

C'est  sur  les  limites  des  parties  nécrosées,  au  voisinage  des 
infarctus  produits  dans  les  divers  organes,  qu'on  trouve  le  plus 
d'éléments  cellulaires  chargés  de  granulations,  d'abord  indétermi- 
nées, mais  qui  ne  tardent  pas  à  prendre  l'aspect  réfringent  carac- 
téristique, à  former  des  gouttelettes  de  graisse  de  volume  variable, 
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et  h  disparaître  graduellement  avec  les  éléments  qui  en  sont  le 
siège.  En  môme  temps  de  nouvelles  cellules  sont  produites  en 
quantité  plus  ou  moins  grande  dans  le  tissu  interstitiel  et  viennent 
se  substituer  aux  cellules  ainsi  altérées,  au  fur  et  h  mesure  de  leur 
destruction  graduelle,  en  constituant  un  tissu  de  sclérose  variable. 
Ces  altérations  sont  très  faciles  à  mettre  en  évidence  notamment 
sur  les  préparations  se  rapportant  au  ramollissement  cérébral 
(fig.  106).  On  trouve  les  diverses  cellules  nerveuses  ainsi  que  celles 
des  capillaires  plus  ou  moins  chargées  de  granulations  graisseuses. 


Fio.  106.  —  Ramollissement  cérébral  (dissociation  à  l'élat  frais). 

c.e.g.,  capillaire  avec  endothélium  eu  partie  graisseux.  —  c.p.g.,  cellules  pyramidales  graisseuses. 
—  c.r.g.,  cellule  ronde  graisseuse.  —  c.g.,  corpuscules  do  Glugo.  —  g.d.,  granulations  disséminées. 


On  peut  parfaitement,  surtout  au  début  de  l'altération,  suivre  toutes 
les  transitions  des  lésions  sur  les  cellules  qui  commencent  à  pré- 
senter quelques  granulations  fines  dans  leur  protoplasma.  Ces  granu- 
lations graisseuses  augmentent  de  volume  et  de  nombre  de  manière 
à  ne  laisser  voir  que  le  noyau,  lequel  est  à  peine  visible  sur 
d'autres  cellules,  puis  disparaît  complètement  sur  les  cellules  bour- 
rées de  granulations  graisseuses  qui  forment  les  corps  granuleux  ou 
corpuscules  de  Gliïge.  Enfin,  sur  d'autres  points  on  trouve  ceux-ci 
diminués  de  volume,  en  désintégration,  et  la  préparation  est  remplie 
de  granulations  graisseuses,  de  volume  variable,  qui  proviennent  de 
la  désintégration  des  parties  dégénérées. 

On  voit  bien  qu'il  y  a  eu  une  altération  graduelle  des  éléments 
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cellulaires,  qui  a  abouti  à  leur  destruction,  en  même  temps  que  de 
nouveaux  éléments  cellulaires  ont  produit  à  la  périphérie  un  tissu 
de  sclérose  tendant  à  se  substituer  aux  précédents,  il  en  est  de 
même  pour  d'autres  tissus  où  des  lésions  analogues  sont  plus  ou 
moins  faciles  h  apprécier,  mais  jamais  aussi  bien  que  sur  les 
centres  nerveux,  probablement  en  raison  de  l'altération  facile  de 
leuis  éléments  riches  on  substance  grasse  et  des  troubles  circula- 
toires facilement  produits  sur  leurs  artères  terminales. 

L'atrophie  jaune  aiguë  du  foie  n'est  ni  une  simple  atrophie,  ni 
une  simple  dégénérescence  graisseuse  ;  car  avec  les  productions 
graisseuses  que  présentent  les  cellules,  on  peut  voir  qu'il  existe  en 
même  temps  une  production  cellulaire  abondante,  qui  prédomine 
au  niveau  des  espaces  portes  et  s'infiltre  entre  les  trabécules,  prou- 
vant bien  qu'il  s'agit  dune  inflammation  intense  concomitante. 

Mais  on  peut  encore  rencontrer  des  cellules  en  dégénérescence 
graisseuse  destructive,  dans  la  plupart  des  inflammations.  Rien 
n'est  commun  comme  d'observer  ces  lésions  dans  les  processus 
pneumoniques.  Lorsqu'il  s'agit  des  formes  lentes,  on  peut  trouver 
dans  les  cavités  alvéolaires  des  cellules  plus  ou  moins  aug- 
mentées de  volume  sous  la  forme  de  véritables  corps  granuleux, 
à  des  degrés  divers,  puis  ces  mêmes  cellules  ainsi  altérées  en 
désintégration. 

L'exsudat  pneumonique  finit,  dans  tous  les  cas,  par  subir  la 
dégénérescence  granulo-graisseuse.  On  la  trouve  au  plus  haut 
degré  dans  les  amas  cellulaires  situés  au  centre  des  productions 
nouvelles  de  la  pneumonie  hyperplasique.  On  rencontre  déjà  de 
nombreuses  granulations  graisseuses  dans  les  cellules  provenant 
d'une  hépatisation  grise;  et  même  celles  de  l'hépatisalion  rouge 
ne  tardent  pas  à  en  présenter,  seulement  à  un  moindre  degré,  ainsi 
que  nous  lavons  précédemment  indiqué.  Mais,  pour  que  ces 
cellules  soient  détruites,  il  faut  encore  la  continuation  des  phéno- 
mènes inflammatoires  avec  augmentation  de  la  vascularisation 
devant  aboutir  à  la  résolution  de  la  pneumonie  ou  à  son  passage  à 
l'état  chronique. 

Les  éléments  cellulaires  des  glandes  enflammées  peuvent  pré- 
senter des  altérations  graisseuses  de  dégénérescence  à  des  degrés 
divers. 

Enfin,  c'est  dans  les  inflammations  suppurées  qu'on  observe 
encore  le  plus  d'altération  graisseuse  des  éléments  nouvellement 
produits,  puisque  c'est  ainsi  que  se  présentent  les  globules  de  pus. 
Ce   sont  des    éléments  cellulaires  jeunes  qui  vraisemblablement 
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proviennent  du  sang  et  sont  de  même  nature  que  les  autres  élé- 
ments voisins  du  tissu  affecté,  mais  qui  dégénèrent  rapidement, 
jusqu'au  moment  où  les  nouvelles  cellules  produites  peuvent 
trouver  les  conditions  nécessaires  à  leur  organisation;  ce  qui 
arrive  peu  à  peu,  comme  nous  l'avons  vu,  après  l'élimination  de 
la  plus  grande  partie  des  déchets,  c'est-à-dire  du  pus,  et  la  reconsti- 
tution d'un  tissu  vascularisé. 

Nous  avons  dit  précédemment  que  c'est  au  voisinage  des  parties 
nécrosées  qu'on  voit  le  plus  d'éléments  cellulaires  en  dégénéres- 
cence graisseuse,  en  ayant  en  vue  principalement  les  régions  où 
s'opère  le  travail  de  réparation  des  parties  mortifiées.  Mais  dans  les 
cas  où  il  s'agit  de  parties  qui  ne  peuvent  pas  être  éliminées  en 
bloc  ni  absorbées  et  qui  sont  enveloppées  par  un  tissu  scléreux 
plus  ou  moins  dense  les  séparant  du  tissu  périphérique  vivant, 
c'est  encore  à  la  partie  interne  de  cette  coque  fibreuse,  sur  la 
limite  de  la  masse  mortifiée,  que  Ton  trouve  des  cellules  chargées 
de  granulations  graisseuses.  C'est  ce  que  l'on  peut  très  bien  voir, 
notamment,  au  niveau  des  gommes  syphilitiques  du  foie,  des 
masses  caséeuses  tuberculeuses  ou  de  toute  autre  partie  mortifiée 
encapsulée. 

Comme  nous  l'avons  aussi  indiqué,  les  parties  immédiatement 
mortifiées  par  la  suppression  complète  de  la  circulation  offrent  tout 
d'abord  un  aspect  à  peu  près  semblable  à  celui  de  l'état  normal, 
au  point  que  leur  mortification  peut  passer  inaperçue  lorsque 
l'attention  n'est  pas  particulièrement  attirée  sur  ce  fait.  Elles 
deviennent  troubles,  granuleuses,  ne  se  colorant  que  peu  ou  pas, 
et  subissent  ensuite  des  modifications  assez  mal  connues,  qui  les 
transforment  en  une  matière  offrant  h  l'œil  nu  l'aspect  d'une  sub- 
stance blanchâtre,  quelquefois  teintée  par  les  liquides  de  la  région 
où  elles  se  trouvent.  Elles  apparaissent  au  microscope,  sur  les 
préparations  traitées  au  picro-carmin,  avec  une  coloration  ordinai- 
rement jaunâtre  sous  la  forme  d'une  masse  plus  ou  moins  com- 
pacte, en  générale  granuleuse,  dans  laquelle  on  peut  voir  encore 
longtemps  la  trace  des  grosses  travées  fibreuses  du  tissu,  qui 
finissent  cependant  par  disparaître  aussi.  En  tout  cas  on  n'y  trouve 
aucun  élément  figuré,  si  ce  n'est,  sur  les  limites  périphériques, 
quelques  jeunes  cellules  provenant  du  tissu  scléreux  et  s'avançant 
dans  la  masse  mortifiée. 

Cette  masse  a  bien  subi  une  transformation,  où  les  matières 
graisseuses  se  produisent,  comme  dans  tout  tissu  qui  a  cessé  de 
vivre  et  se  trouve  en  décomposition,  mais  ce  n'est  pas  de  la  même 
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numéro  que  dans  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules.  En 
oITet  les  cellules  qui  s'y  trouvent  ne  sont  pas  d'abord  surchargées 
de  graisse.  Elles  subissent  seulement  une  transformation  particu- 
lière insensible  et  en  niasse,  avec  tendance  h  la  liquéfaction, 
mais  où  se  trouve  aussi  de  la  graisse  qui,  vraisemblablement, 
est  absorbée  par  les  lymphatiques  voisins  et  a  pénétré  aussi  en 
partit*  dans  les  jeunes  cellules  de  la  périphérie.  Celles-ci  tendent 
i\  empiéter  île  plus  en  plus  sur  la  masse  mortifiée  qui,  si  elle 
nVM  pa*  trop  considérable,  disparait  peu  à  peu  pour  être  remplacée 
par  du  ti*>u  seléreux.  Mais  lorsque  cette  masse  est  trop  volu- 
mineuse, elle  est  seulement  enserrée  par  le  tissu  scléreux  et  réduite 
au  minimum  de  débris  persistants,  sous  la  forme  d'une  bouillie 
£rai>seu>e  intiltréc  de  >els  calcaires,  ou  même  simplement  de 
Mibîdance  ealcaiiv  par  suite  de  l'absorption  graduelle  de  toute  la 
matière  ^rai»cu>c. 

Ku  considérant  que  les  cellules  de  la  périphérie  sont  chargées  de 
£iftM>>e,  ou  pourrait  crvire  qu Ylle>  sont  occupées  à  son  transport 
an  Knn.  MaU  on  no  comprendrait  pas  comment  des  cellules  dans 
ce>\\\ndiUon>  pourraient  \o\a£\mt  et  franchir  la  ione  scléreuse  tou- 
J\hiïn  ptu>  eu  mciu>  cj\Ai»c  et  dense  ,  tandis  qu'il  est  tout  naturel 
d'admettre  que  les  cellules  >;*  trouant  au  imeau  de  la  légion  où 
U  w*vv  Ui»c  seurdre  ces  jv<rtîes  liquides  ^rAissseu>e<  se  chargent 
de  £t>*uuUtioa>  ^rai»euMs>  dont  eile>  r,^  >:  ^bourrassent  ensuite 
<|uVn  >e  de>4^re^\\*ttt  Le*  i*ftrt*o  lvqu^?e\*>  ;vuv*mt  êtf^  alors 
|vu  à  jvu  euïv*iuxv>  au  vlfÏKv>  &\*r  W  **>*::  d*s  ^cfctaases  osmo- 
Ivqu^  ;u^u  au  jv.^us  **%\  ^  Vjs^àw:is|;*o>  ^*<i\^«:  e*  débarrasser 
U  v\^«,iï  0  ,-x;  a  uv:  v(uc  U  :*jwixs;  *u  i^vraycïsitKHi  diminue 
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dants  avec  des  altérations  cellulaires  correspondantes,  comme 
dans  l'écoulement  muqueux  du  coryza,  les  crachats  muqueux,  les 
selles  muqueuses  ou  glaireuses,  les  écoulements  muqueux  et 
glaireux  de  la  cavité  utérine,  etc.  Or,  on  peut  constater  en  même 
temps  que  les  cellules  qui  se  trouvent  dans  ces  liquides  ont  subi 
des  altérations  qui  rendent  compte  de  la  nature  de  ces  sécrétions  ; 
car,  indépendamment  de  l'eau  et  des  sels  qu'elles  renferment,  on  y 
trouve  en  plus  ou  moins  grande  quantité  une  substance  muqueuse 
ou   mucoïde   qui    provient  du   proloplasma   des  cellules  altérées. 


On  y  voit,  en  effet,  des  cellules  plus  ou  moins  augmentées  de 
volume  et  déformées,  présentant  une  gouttelette  d'une  matière 
claire  translucide,  laquelle  arrive  ainsi  à  la  remplir  et  à  déborder 
dans  le  voisinage,  tandis  que  d'autres  cellules  sont  en  partie 
désintégrées,  ayant  laissé  écouler  cette  substance  qui  se  trouve 
alors  mélangée  au  liquide  en  plus  ou  moins  grande  quantité, 
suivant  les  conditions  variables  de  l'inflammation  et  l'époque  où 
l'examen  est  fait. 

On  sait  que  dans  la  dysenterie  les  malades  ont  des  selles  glai- 
reuses et  sanguinolentes.  Or,  sur  la  ligure  107,  se  rapportant  a  des 
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trouve  toujours  dans  le  foyer  gangreneux  diverses  bactéries,  dont 
quelques-unes  sont  des  bactéries  saprogènes  de  la  cavité  buccale 
pour  ce  qui  concerne  la  gangrène  pulmonaire.  En  tout  cas,  quel 
que  soit  le  siège  de  la  gangrène  putride,  elle  est  toujours  en  rapport 
avec  la  présence  de  bactéries  venues  du  dehors,  par  opposition  à 
la  mortification  simple,  dite  aussi  gangrène  aseptique  ou  nécro- 
biose.  Enfin,  elle  est  toujours  accompagnée  d'un  processus  inflam- 
matoire, d'autant  plus  manifeste  à  la  périphérie  des  parties  mor- 
tifiées que  la  gangrène  est  plus  limitée  et  que  les  lésions  ont  duré 
plus  longtemps.  C'est  par  ce  processus  aussi  qu'ont  lieu  les  phé- 
nomènes d'élimination  des  parties  mortifiées,  puis  ceux  de  cica- 
trisation, dans  les  cas  où  la  guérison  est  possible. 


CHAPITRE  VI 

PHÉNOMÈNES  DE  DÉGÉNÉRESCENCE  DANS  L'INFLAMMATION 

ET  ÉLIMINATION  DES  DÉCHETS 
DANS  LES  PHÉNOMÈNES  DITS  DE  RÉPARATION  DES  TISSUS 

PHÉNOMÈNES    DE   DÉGÉNÉRESCENCE 

Les  phénomènes  de  dégénérescence  qui  aboutissent  à  la  des- 
truction des  éléments  qui  en  sont  le  siège  se  produisent  toujours  en 
même  temps  qu'une  hyperplasie  cellulaire  plus  ou  moins  prononcée; 
ce  qui  a  pu  contribuer  h  faire  rapporter  quelquefois  l'inflammation 
à  ces  lésions  dégénératives  et  par  suite  h  des  éléments  simplement 
surchargés  de  graisse.  Mais  comme  nous  l'avons  précédemment 
indiqué  (v.  p.  103),  cette  dernière  altération  doit  être  absolument 
distinguée  des  lésions  inflammatoires  ;  et  celles-ci  comprennent  à 
la  fois  les  phénomènes  productifs  et  dégénératifs,  lesquels  corres- 
pondent aux  phénomènes  normaux  de  production  et  de  désassimi- 
lation  devenus  plus  intenses  et  plus  ou  moins  anormaux.  Les 
dégénérescences  doivent  naturellement  être  rattachées  aux  condi- 
tions anormales  dans  lesquelles  se  produisent  les  phénomènes  de 
nutrition  et  ceux  d'élimination  des  déchets. 
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Les  auteurs  comptent  au  nombre  des  dégénérescences  :  la  tumé- 
faction trouble  des  cellules,  leur  dégénérescence  graisseuse,  amy- 
loïde,  muqueuse  ou  colloïde,  hyaline  ou  vitreuse,  etc.,  comme  se 
rapportant  à  des  altérations  primitives  ou  secondaires  des  éléments 
cellulaires.  Leur  pathogénie  est  plus  ou  moins  obscure  et  leurs 
caractères  ne  sont  même  souvent  pas  très  nets,  puisque  quelques 
auteurs  fusionnent  certaines  de  ces  dégénérescences  que  d'autres 
considèrent  comme  très  distinctes.  C'est  dire  qu'une  grande  incer- 
titude existe  toujours  à  ce  sujet. 

Or,  le  seul  moyen,  non  pas  de  tirer  au  clair  absolument  leur 
pathogénie,  parce  qu'elle  est  très  complexe  et  qu'elle  se  rapporte 
aux  modifications  produites  dans  le  protoplasma  cellulaire  encore 
incomplètement  connu  à  l'état  normal,  mais  d'entrer  dans  la  voie 
qui  permettra  d'élucider  cette  question,  c'est  d'envisager  ces  alté- 
rations au  moins  dans  leur  mode  de  production  correspondant  aux 
phénomènes  normaux. 

A  l'état  normal  les  déchets  cellulaires  sont  en  partie  résorbés 
d'une  manière  insensible,  et  même  aussi  en  partie  éliminés  au 
dehors  dans  des  conditions  à  peu  près  analogues,  parce  que  les 
phénomènes  de  rénovation  des  éléments  constituants  des  tissus 
s'opèrent  lentement  et,  on  peut  le  dire,  insensiblement.  Or,  dans 
les  états  pathologiques  où  les  productions  cellulaires  se  sont  con- 
sidérablement accrues  plus  ou  moins  rapidement,  leur  élimination 
devient  très  appréciable  pour  les  parties  soumises  habituellement 
à  une  rénovation  complète  des  éléments  cellulaires,  comme  à  la 
surface  de  la  peau  et  des  muqueuses,  dans  les  glandes,  et  partout 
dans  des  conditions  plus  ou  moins  anormales;  d'où  leurs  aspects 
divers  dits  de  dégénérescence,  suivant  les  tissus  affectés.  C'est  une 
kératinisation  plus  ou  moins  anormale  pour  les  cellules  épider- 
miques  produites  dans  ces  conditions,  une  dégénérescence  mu- 
queuse pour  les  cellules  provenant  des  muqueuses  proprement 
dites,  une  dégénérescence  colloïde  h  la  fois  pour  les  muqueuses 
et  les  glandes,  une  dégénérescence  hyaline  ou  vitreuse  pour  cer- 
tains éléments  anciens  ou  nouvellement  produits,  qui  se  trouvent 
dans  la  profondeur  des  tissus  et  dont  les  conditions  de  nutrition 
insensible  ont  été  sans  doute  profondément  modifiées.  On  peut 
même  observer  des  modifications  variables  de  ces  altérations  sui- 
vant des  circonstances  diverses.  Enfin,  sur  tous  les  tissus,  il  est 
possible  de  rencontrer  une  dégénérescence  granulo-graisseuse 
des  divers  éléments,  soit  dans  les  inflammations  simples,  soit 
avec  plus  d'intensité  dans  les  inflammations  suppurées. 
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dans  les  vaisseaux  et  le  cœur,  voire  même  dans  d'autres  points  où 
du  sang  a  été  épanché,  il  ne  semble  pas  qu'on  doive  confondre  ces 
productions  en  dégénérescence  avec  les  cylindres  hyalins  des 
tubuli.  Ces  cylindres  semblent  plutôt  résulter  des  sécrétions  exagé- 
rées et  anormales  de  l'épithélium  glandulaire  en  môme  temps  que 
de  leur  rétention  variable.  On  serait,  croyons-nous,  plus  près  de 
la  vérité  en  classant  ces  derniers  produits  anormaux  dans  la  caté- 
gorie des  dégénérescences  qui  se  rapportent  à  celles  des  muqueuses 
et  des  glandes  avec  les  particularités  relatives  à  l'organe  affecté  et 
à  leur  lieu  de  production. 

11  va  sans  dire  qu'on  ne  doit  pas  confondre  la  dégénérescence 
hyaline  avec  l'aspect  hyalin  que  peut  prendre  le  stromad'un  organe 
glandulaire,  ni  avec  des  productions  inflammatoires  récentes  où  la 
substance  fondamentale  peut  avoir  un  aspect  analogue,  en  se  colo- 
rant bien  par  le  carmin,  d'autant  qu'on  n'y  peut  trouver  qu'un  petit 
nombre  de  cellules  et  de  rares  vaisseaux.  Dans  ce  dernier  cas,  il 
s'agit,  au  contraire,  de  productions  nouvelles  où  l'organisation  tend 
à  s'accentuer  de  plus  en  plus  au  fur  et  ti  mesure  de  leur  formation, 
contrairement  aux  substances  en  dégénérescence  où  les  vaisseaux 
font  défaut  et  qui  ont  un  aspect  mat  ou  vitrifié  uniforme. 

Dégénérescence  cireuse  des  muscles  striés. 

(Dégénérescence  de  Zenker.) 

Les  auteurs  décrivent  sous  ce  titre  les  altérations  des  fibres  mus- 
culaires que  Zenker  a  trouvées  dans  certains  cas  de  fièvre  typhoïde, 
et  que  depuis  lors  on  a  constatées  aussi  dans  d'autres  fièvres  graves 
et  dans  des  circonstances  diverses.  Toutefois,  ils  assimilent  cette 
lésion  tantôt  à  une  dégénérescence  colloïde,  vitreuse  ou  hyaline,  et 
tantôt  h  une  nécrose  de  coagulation.  Il  règne  donc  une  certaine 
confusion  h  ce  sujet  et  surtout  une  incertitude  relative  à  la  nature 
de  cette  altération  musculaire. 

Sans  avoir  la  prétention  d'élucider  complètement  la  question, 
nous  voulons  cependant  essayer  de  présenter  la  dégénérescence 
cireuse  des  muscles  striés  sous  son  aspect  réel,  en  cherchant  à 
montrer  qu'on  ne  saurait  la  confondre  avec  les  dégénérescences 
des  autres  tissus,  ni  avec  les  phénomènes  de  nécrose,  en  raison  de 
sa  nature  et  de  ses  conditions  de  production. 

Les  muscles  atteints  de  dégénérescence  cireuse  offrent  à  l'œil  nu 
un  aspect  blanc-jaunâtre  entremêlé  d'infiltration  sanguine,  laquelle 
prédomine  à  la  périphérie;  de  telle   sorte  qu'on  a  l'aspect  d'un 
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et  à  disparaître  graduellement  avec  les  éléments  qui  en  sont  le 
siège.  En  même  temps  de  nouvelles  cellules  sont  produites  en 
quantité  plus  ou  moins  grande  dans  le  tissu  interstitiel  et  viennent 
se  substituer  aux  cellules  ainsi  altérées,  au  fur  et  à  mesure  de  leur 
destruction  graduelle,  en  constituant  un  tissu  de  sclérose  variable. 
Ces  altérations  sont  très  faciles  à  mettre  en  évidence  notamment 
sur  les  préparations  se  rapportant  au  ramollissement  cérébral 
(Kg.  106).  On  trouve  les  diverses  cellules  nerveuses  ainsi  que  celles 
des  capillaires  plus  ou  moins  chargées  de  granulations  graisseuses. 
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Fio.  106.  —  Ramollissement  cérébral  (dissociation  à  l'état  frais}. 

e.e.g.,  capillaire  avec  endothélium  en  partie  graisseux.  —  c.p.g.,  cellules  pyramidales  graisseuses. 
—  c.r.g.,  cellule  ronde  graisseuse.  —  c.g.,  corpuscules  do  Gluge.  —  g.d.y  granulations  disséminées. 


Un  peut  parfaitement,  surtout  au  début  de  l'altération,  suivre  toutes 
les  transitions  des  lésions  sur  les  cellules  qui  commencent  à  pré- 
senter quelques  granulations  fines  dans  leur  protoplasma.  Ces  granu- 
lations graisseuses  augmentent  de  volume  et  de  nombre  de  manière 
à  ne  laisser  voir  que  le  noyau,  lequel  est  à  peine  visible  sur 
d'autres  cellules,  puis  disparaît  complètement  sur  les  cellules  bour- 
rées de  granulations  graisseuses  qui  forment  les  corps  granuleux  ou 
corpuscules  de  Glûge.  Enfin,  sur  d'autres  points  on  trouve  ceux-ci 
diminués  de  volume,  en  désintégration,  et  la  préparation  est  remplie 
de  granulations  graisseuses,  de  volume  variable,  qui  proviennent  de 
la  désintégration  des  parties  dégénérées. 
On  voit  bien  qu'il  y  a  eu  une  altération  graduelle  des  éléments 
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cellulaires,  qui  a  abouti  à  leur  destruction,  en  môme  temps  que  de 
nouveaux  éléments  cellulaires  ont  produit  à  la  périphérie  un  tissu 
de  sclérose  tendant  à  se  substituer  aux  précédents,  il  en  est  de 
même  pour  d'autres  tissus  où  des  lésions  analogues  sont  plus  ou 
moins  faciles  h  apprécier,  mais  jamais  aussi  bien  que  sur  les 
centres  nerveux,  probablement  en  raison  de  l'altération  facile  de 
leurs  éléments  riches  en  substance  grasse  et  des  troubles  circula- 
toires facilement  produits  sur  leurs  artères  terminales. 

L'atrophie  jaune  aiguë  du  foie  n'est  ni  une  simple  atrophie,  ni 
une  simple  dégénérescence  graisseuse  ;  car  avec  les  productions 
graisseuses  que  présentent  les  cellules,  on  peut  voir  qu'il  existe  en 
môme  temps  une  production  cellulaire  abondante,  qui  prédomine 
au  niveau  des  espaces  portes  et  s'infiltre  entre  les  trabécules,  prou- 
vant bien  qu'il  s'agit  dune  inflammation  intense  concomitante. 

Mais  on  peut  encore  rencontrer  des  cellules  en  dégénérescence 
graisseuse  destructive,  dans  la  plupart  des  inflammations.  Rien 
n'est  commun  comme  d'observer  ces  lésions  dans  les  processus 
pneumoniques.  Lorsqu'il  s'agit  des  formes  lentes,  on  peut  trouver 
dans  les  cavités  alvéolaires  des  cellules  plus  ou  moins  aug- 
mentées de  volume  sous  la  forme  de  véritables  corps  granuleux, 
à  des  degrés  divers,  puis  ces  mômes  cellules  ainsi  altérées  en 
désintégration. 

L'exsudat  pneumonique  finit,  dans  tous  les  cas,  par  subir  la 
dégénérescence  granulo-graisseuse.  On  la  trouve  au  plus  haut 
degré  dans  les  amas  cellulaires  situés  au  centre  des  productions 
nouvelles  de  la  pneumonie  hyperplasique.  On  rencontre  déjà  de 
nombreuses  granulations  graisseuses  dans  les  cellules  provenant 
d'une  hépatisation  grise;  et  môme  celles  de  Thépatisation  rouge 
ne  tardent  pas  à  en  présenter,  seulement  à  un  moindre  degré,  ainsi 
que  nous  l'avons  précédemment  indiqué.  Mais,  pour  que  ces 
cellules  soient  détruites,  il  faut  encore  la  continualion  des  phéno- 
mènes inflammatoires  avec  augmentation  de  la  vascularisation 
devant  aboutir  à  la  résolution  de  la  pneumonie  ou  à  son  passage  k 
l'état  chronique. 

Les  éléments  cellulaires  des  glandes  enflammées  peuvent  pré- 
senter des  altérations  graisseuses  de  dégénérescence  à  des  degrés 
divers. 

Enfin,  c'est  dans  les  inflammations  suppurées  qu'on  observe 
encore  le  plus  d'altération  graisseuse  des  éléments  nouvellement 
produits,  puisque  c'est  ainsi  que  se  présentent  les  globules  de  pus. 
Ce   sont  des    éléments  cellulaires  jeunes  qui  vraisemblablement 
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proviennent  du  sang  et  sont  de  même  nature  que  les  autres  élé- 
ments voisins  du  tissu  affecté,  mais  qui  dégénèrent  rapidement, 
jusqu'au  moment  où  les  nouvelles  cellules  produites  peuvent 
trouver  les  conditions  nécessaires  à  leur  organisation;  ce  qui 
arrive  peu  à  peu,  comme  nous  l'avons  vu,  après  l'élimination  de 
la  plus  grande  partie  des  déchets,  c'est-à-dire  du  pus,  et  la  reconsti- 
tution d'un  tissu  vascularisé. 

Nous  avons  dit  précédemment  que  c'est  au  voisinage  des  parties 
nécrosées  qu'on  voit  le  plus  d'éléments  cellulaires  en  dégénéres- 
cence graisseuse,  en  ayant  en  vue  principalement  les  régions  où 
s'opère  le  travail  de  réparation  des  parties  mortifiées.  Mais  dans  les 
cas  où  il  s'agit  de  parties  qui  ne  peuvent  pas  être  éliminées  en 
bloc  ni  absorbées  et  qui  sont  enveloppées  par  un  tissu  scléreux 
plus  ou  moins  dense  les  séparant  du  tissu  périphérique  vivant, 
c'est  encore  à  la  partie  interne  de  cette  coque  fibreuse,  sur  la 
limite  de  la  masse  mortifiée,  que  Ton  trouve  des  cellules  chargées 
de  granulations  graisseuses.  C'est  ce  que  l'on  peut  très  bien  voir, 
notamment,  au  niveau  des  gommes  syphilitiques  du  foie,  des 
masses  caséeuses  tuberculeuses  ou  de  toute  autre  partie  mortifiée 
encapsulée. 

Comme  nous  l'avons  aussi  indiqué,  les  parties  immédiatement 
mortifiées  par  la  suppression  complète  de  la  circulation  offrent  tout 
d'abord  un  aspect  à  peu  près  semblable  et  celui  de  l'état  normal, 
au  point  que  leur  mortification  peut  passer  inaperçue  lorsque 
l'attention  n'est  pas  particulièrement  attirée  sur  ce  fait.  Elles 
deviennent  troubles,  granuleuses,  ne  se  colorant  que  peu  ou  pas, 
et  subissent  ensuite  des  modifications  assez  mal  connues,  qui  les 
transforment  en  une  matière  offrant  h  l'œil  nu  l'aspect  d'une  sub- 
stance blanchâtre,  quelquefois  teintée  par  les  liquides  de  la  région 
où  elles  se  trouvent.  Elles  apparaissent  au  microscope,  sur  les 
préparations  traitées  au  picro-carmin,  avec  une  coloration  ordinai- 
rement jaunâtre  sous  la  forme  d'une  masse  plus  ou  moins  com- 
pacte, en  générale  granuleuse,  dans  laquelle  on  peut  voir  encore 
longtemps  la  trace  des  grosses  travées  fibreuses  du  tissu,  qui 
finissent  cependant  par  disparaître  aussi.  En  tout  cas  on  n'y  trouve 
aucun  élément  figuré,  si  ce  n'est,  sur  les  limites  périphériques, 
quelques  jeunes  cellules  provenant  du  tissu  scléreux  et  s'avançant 
dans  la  masse  mortifiée. 

Cette  masse  a  bien  subi  une  transformation,  où  les  matières 
graisseuses  se  produisent,  comme  dans  tout  tissu  qui  a  cessé  de 
vivre  et  se  trouve  en  décomposition,  mais  ce  n'est  pas  de  la  même 
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manière  que  dans  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules.  En 
effet  les  cellules  qui  s'y  trouvent  ne  sont  pas  d'abord  surchargées 
de  graisse.  Elles  subissent  seulement  une  transformation  particu- 
lière insensible  et  en  masse,  avec  tendance  h  la  liquéfaction, 
mais  où  se  trouve  aussi  de  la  graisse  qui,  vraisemblablement, 
est  absorbée  par  les  lymphatiques  voisins  et  a  pénétré  aussi  en 
partie  dans  les  jeunes  cellules  de  la  périphérie.  Celles-ci  tendent 
à  empiéter  de  plus  en  plus  sur  la  masse  mortifiée  qui,  si  elle 
n'est  pas  trop  considérable,  disparaît  peu  à  peu  pour  être  remplacée 
par  du  tissu  scléreux.  Mais  lorsque  cette  masse  est  trop  volu- 
mineuse, elle  est  seulement  enserrée  par  le  tissu  scléreux  et  réduite 
au  minimum  de  débris  persistants,  sous  la  forme  d'une  bouillie 
graisseuse  infiltrée  de  sels  calcaires,  ou  môme  simplement  de 
substance  calcaire  par  suite  de  l'absorption  graduelle  de  toute  la 
matière  graisseuse. 

En  considérant  que  les  cellules  de  la  périphérie  sont  chargées  de 
graisse,  on  pourrait  croire  qu'elles  sont  occupées  à  son  transport 
au  loin.  Mais  on  ne  comprendrait  pas  comment  des  cellules  dans 
ces  conditions  pourraient  voyager  et  franchir  la  zone  scléreuse  tou- 
jours plus  ou  moins  épaisse  et  dense  ;  tandis  qu'il  est  tout  naturel 
d'admettre  que.  les  cellules  se  trouvant  au  niveau  de  la  région  où 
la  masse  laisse  sourdre  ces  parties  liquides  graisseuses  se  chargent 
de  granulations  graisseuses  dont  elles  ne  se  débarrassent  ensuite 
qu'en  se  désagrégeant.  Les  parties  liquéfiées  peuvent  être  alors 
peu  à  peu  entraînées  au  dehors  par  le  fait  des  échanges  osmo- 
tiques,  jusqu'au  point  où  les  lymphatiques  peuvent  en  débarrasser 
la  région.  C'est  ainsi  que  la  masse  en  décomposition  diminue 
graduellement  au  fur  et  à  mesure  que  le  tissu  scléreux  l'envahit  et 
l'enserre. 

Nous  avons  insisté  sur  ce  point  pour  bien  mettre  en  parallèle  les 
deux  modes  d'altération  graisseuse  qui  aboutissent  à  la  disparition 
des  éléments  affectés  et  qui  sont  bien  différents,  parce  que  l'un  a 
trait  à  des  éléments  cellulaires  qui  dégénèrent  graduellement, 
tandis  que  l'autre  se  rapporte  à  la  décomposition  des  portions 
immédiatement  mortifiées  pour  être  éliminées  graduellement  en 
totalité  ou  en  partie  au  sein  des  tissus  vivants. 

Dégénérescence  muqueuse  ou  mucoïde  et  colloïde. 

Dans  les  inflammations  des  muqueuses  et  des  glandes,  on 
observe  des  produits  anormaux  de  sécrétion  plus  ou  moins  abon- 
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dants  avec  des  altérations  cellulaires  correspondantes,  comme 
dans  l'écoulement  muqueux  du  coryza,  les  crachats  muqueux,  les 
selles  muqueuses  ou  glaireuses,  les  écoulements  muqueux  et 
glaireux  de  la  cavité  utérine,  etc.  Or,  on  peut  constater  en  même 
temps  que  les  cellules  qui  se  trouvent  dans  ces  liquides  ont  subi 
des  altérations  qui  rendent  compte  de  la  nature  de  ces  sécrétions; 
car,  indépendamment  de  l'eau  et  des  sels  qu'elles  renferment,  on  y 
trouve  en  plus  ou  moins  grande  quantité  une  substance  muqueuse 
ou    mucoïde  qui  provient  du  protoplasma  des  cellules  altérées. 
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On  y  voit,  en  effet,  des  cellules  plus  ou  moins  augmentées  de 
volume  et  déformées,  présentant  une  gouttelette  d'une  matière 
claire  translucide,  laquelle  arrive  ainsi  à  la  remplir  et  à  déborder 
dans  le  voisinage,  lundis  que  d'autres  cellules  sont  en  partie 
désintégrées,  ayant  laissé  écouler  cette  substance  qui  se  trouve 
alors  mélangée  au  liquide  en  plus  ou  moins  grande  quantité, 
suivant  les  conditions  variables  de  l'inflammation  et  l'époque  où 
l'examen  est  fait. 

On  sait  que  dans  la  dysenterie  les  malades  ont  des  selles  glai- 
reuses et  sanguinolentes.  Or,  sur  la  figure  107,  se  rapportant  à  des 
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lésions  du  gros  intestin  dans  une  affection  de  ce  genre,  on  peut 
voir  immédiatement  au-dessus  de  la  muqueuse  enllamraée  au  plus 
haut  degré  (dont  les  vaisseaux  sont  dilatés  el  qui  présente  une 
hyperplasie  cellulaire  intense)  un  amas  de  débris  cellulaires  et  de 
globules  sanguins  dans  une  substance  mucoïde,  constituant  comme 
une  pseudo-membrane  sur  certains  points,  tandis  que  sur  d'autres 
points  ces  productions  font  défaut,  et  qu'il  y  u  même  des  cxulcé- 
rations  variables,  cependant  beaucoup  moins  prononcées  que 
l'examen  ù  l'œil  nu  le  faisait  croire. 
Les  cellules  en  place  sont  ordinairement  peu  altérées  dans  les 
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Fin.  108.  —  Segment  île  la  paroi  d'un  appendice  enflamm?  et  oblitéré  avec  rétention 
des  produits  de  sécrétion  dans  sa  cavité. 

tondant  à  |Hlni1lrer  cuire  Ici  failli-mu  itiuscnlairc*.  —  m.*.,  uiii([iirii*c  ivpr  hyporrilaik-  .c!!ulai-c 
dans  le  liara  iptortrbii.lulairp.  —  p.t.n.,  produit»  opitholiam  ol  uiuc-uï.lea  dam  la  i-avilc. 

intlammations  aiguës  non  ulcérées  lorsqu'elles  sont  assez  rapide- 
ment  éliminées  au  dehors,  surtout  à  la  surface  des  parties  affectées 
où  elles  sont  remplacées  par  des  cellules  jeunes.  Elles  le  sont  bien 
davantage  lorsque  le  processus  inflammatoire  est  lent  et  que  les 
cellules  se  trouvent  retenues  dans  une  cavité  close,  comme  on  peut 
le  voir  dans  un  cas  d'appendicite  ancienne  avec  oblitération  [de 
l'appendice  (fig.  108). 

On  remarquera  que,  dans  ce  cas,  les  productions  glandulaires  qui 
remplissent  la  cavité  se  composent  de  débris  cellulaires  au  sein 
d'une   substance    mucoïde,  épaisse,    dont    les    fines  granulations 
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forment  des  traînées  qui  lui  donnent  l'aspect  des  productions  dites 
colloïdes;  ce  qui  semble  indiquer  à  la  fois  l'origine  de  cette 
substance  dans  certaines  modifications  du  protoplasma  cellulaire 
des  éléments  sécrétants  des  muqueuses  ou  des  glandes,  et  peut-être 
sa  cause  déterminante  principale  qui  résiderait  dans  la  rétention 
des  produits  anormaux  de  sécrétion. 

(Test,  du  reste,  plutôt  dans  les  tumeurs  que  les  dégénérescences 
mucoïde  et  colloïde  sont  observées,  probablement  en  raison  du 
mode  de  production  plus  ou  moins  lent  des  éléments  cellulaires, 
et  des  phénomènes  de  rétention  des  produits  de  sécrétion  qui 
doivent  en  résulter.  Nous  reviendrons  sur  ces  altérations  h  propos 
des  tumeurs. 


Dégénérescence  hyaline  ou  vitreuse. 

Elle  a  été  considérée  par  Recklinghausen  comme  analogue  à  la 
dégénérescence  amyloïde  dont  elle  diffère  par  l'absence  de  la 
réaction  caractéristique  de  cette  dernière  lésion  sous  l'influence  de 
l'iode,  du  violet  de  Paris,  etc.  Cet  auteur  attribue  sa  formation  h 
une  dégénérescence  des  globules  blancs  parce  qu'il  Ta  tout  d'abord 
rencontrée  sur  certains  caillots  sanguins.  Ceux-ci  se  présentent 
alors  sous  l'aspect  d'une  substance  anhiste,  homogène,  transpa- 
rente, avec  peu  ou  pas  d'éléments  cellulaires,  qui  ne  se  gonfle 
pas  dans  l'eau  et  n'est  pas  modifiée  par  les  acides.  Elle  est  forte- 
ment colorée  par  le  carmin,  l'éosine,  la  fuchsine,  ce  qui  la 
rapproche,  dit  M.  Coyne,  de  la  chromatine.  On  la  rencontre  assez 
fréquemment  sur  des  vaisseaux  oblitérés  par  des  amas  fibrineux 
offrant  l'aspect  précédemment  décrit,  et  aussi  sur  des  caillots  adhé- 
rents à  la  paroi  cardiaque  atteinte  de  myocardite,  sur  des  dépôts 
de  fibrine  à  la  surface  interne  d'une  séreuse,  etc. 

On  a  considéré  comme  se  rapportant  à  la  même  dégénérescence 
les  cylindres  hyalins  que  l'on  trouve  dans  les  tubes  du  rein  atteint 
de  néphrite  ;  tandis  que  d'autres  auteurs  les  considèrent  comme  des 
tubes  amyloïdes  ou  colloïdes  suivant  l'aspect  variable  qu'ils 
peuvent  présenter  et  les  altérations  du  rein  qui  coexistent. 

En  somme,  cette  dégénérescence  serait  attribuée  par  les  auteurs 
principalement  à  des  altérations  dégénératives  présentées  par  des 
exsudais  où  prédomine  la  présence  de  la  fibrine,  au  niveau  d'un 
tissu  peu  vascularisé  et  plutôt  limité  par  une  paroi  scléreuse,  de 
telle  sorte  que  leur  nutrition  doit  être  en  souffrance.  Mais  si  l'on  peut 
assimiler  les  diverses  altérations  se  rapportant  à  des  caillots  formés 
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dans  les  vaisseaux  et  le  cœur,  voire  même  dans  d'autres  points  où 
du  sang  a  été  épanché,  il  ne  semble  pas  qu'on  doive  confondre  ces 
productions  en  dégénérescence  avec  les  cylindres  hyalins  des 
tubuli.  Ces  cylindres  semblent  plutôt  résulter  des  sécrétions  exagé- 
rées et  anormales  de  l'épithélium  glandulaire  en  môme  temps  que 
de  leur  rétention  variable.  On  serait,  croyons-nous,  plus  près  de 
la  vérité  en  classant  ces  derniers  produits  anormaux  dans  la  caté- 
gorie des  dégénérescences  qui  se  rapportent  à  celles  des  muqueuses 
et  des  glandes  avec  les  particularités  relatives  h  l'organe  affecté  et 
à  leur  lieu  de  production. 

11  va  sans  dire  qu'on  ne  doit  pas  confondre  la  dégénérescence 
hyaline  avec  l'aspect  hyalin  que  peut  prendre  le  stroma  d'un  organe 
glandulaire,  ni  avec  des  productions  inflammatoires  récentes  où  la 
substance  fondamentale  peut  avoir  un  aspect  analogue,  en  se  colo- 
rant bien  par  le  carmin,  d  autant  qu'on  n'y  peut  trouver  qu'un  petit 
nombre  de  cellules  et  de  rares  vaisseaux.  Dans  ce  dernier  cas,  il 
s'agit,  au  contraire,  de  productions  nouvelles  où  l'organisation  tend 
à  s'accentuer  de  plus  en  plus  au  fur  et  h  mesure  de  leur  formation, 
contrairement  aux  substances  en  dégénérescence  où  les  vaisseaux 
font  défaut  et  qui  ont  un  aspect  mat  ou  vitrifié  uniforme. 

Dégénérescence  cireuse  des  muscles  striés. 

(Dégénérescence  de  Zenker.) 

Les  auteurs  décrivent  sous  ce  titre  les  altérations  des  fibres  mus- 
culaires que  Zenker  a  trouvées  dans  certains  cas  de  fièvre  typhoïde, 
et  que  depuis  lors  on  a  constatées  aussi  dans  d'autres  fièvres  graves 
et  dans  des  circonstances  diverses.  Toutefois,  ils  assimilent  cette 
lésion  tantôt  à  une  dégénérescence  colloïde,  vitreuse  ou  hyaline,  et 
tantôt  à  une  nécrose  de  coagulation.  Il  règne  donc  une  certaine 
confusion  à  ce  sujet  et  surtout  une  incertitude  relative  à  la  nature 
de  cette  altération  musculaire. 

Sans  avoir  la  prétention  d'élucider  complètement  la  question, 
nous  voulons  cependant  essayer  de  présenter  la  dégénérescence 
cireuse  des  muscles  striés  sous  son  aspect  réel,  en  cherchant  à 
montrer  qu'on  ne  saurait  la  confondre  avec  les  dégénérescences 
des  autres  tissus,  ni  avec  les  phénomènes  de  nécrose,  en  raison  de 
sa  nature  et  de  ses  conditions  de  production. 

Les  muscles  atteints  de  dégénérescence  cireuse  offrent  à  l'œil  nu 
un  aspect  blanc-jaunàtre  entremêlé  d'infiltration  sanguine»  laquelle 
prédomine  à  la  périphérie;  de  telle   sorte  qu'on  a  l'aspect  d'un 
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infarctus  musculaire.  C'est  ainsi  que  nous  avons  en  l'occasion  do 
l'observer  plusieurs  fois  au  niveau  des  muscles  droits  de  l'abdomen 
dans  la  lièvre  typhoïde  et  chez  un  ancien  syphilitique  ayant  suc- 
combé avec  des  lésions  tuberculeuses  récentes  des  poumons;  puis 
dans  deux  cas  de  gangrené  spontanée  des  membres  immédiatement 
au-dessus  du  sillon  d'élimination  de  la  partie  mortifiée. 

L'examen  microscopique  dans  les  cas  les  plus  récents,  sur  des 
préparations  du  mes  à  l'alcool  et  traitées  par  le  picrocarmin, montre 
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h'  tissu  musculaire  infiltré  de  globules  sanguins  plus  ou  moins 
irrégulièrement  répartis  entre  les  faisceaux  et  même  entre  des 
libres  musculaires,  dont  l'aspect  est  notablement  modifié.  Ile  qui 
frappe,  au  premier  abord,  c'est  leur  augmentation  de  volume  el 
leur  coloration  jaune-rougealiv  plus  ou  moins  vive.  On  constate  eu 
même  temps  que  leur  slriation  n'est  plus  appréciable  el  que  h- 
lissu  est  plutôt  légèrement  trouble.  Ce  sont  les  points  où  les  libres 
■lînsi  altérées  ne  sont  que  peu  ou  pas  infiltrées  de  globules  san- 
guins qui  correspondent  aux  portions  blanchâtres  roiHalées  h  I  uil 
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nu,  tandis  qu'aux  alentours  la  coloration  rouge  est  «mi  rapport 
avec  la  (|uanlité  de  sang  infiltrée  entre  les  fibres  encore  altérées 
♦le  la  même  .manière.  Parfois  on  peut  commencer  à  trouver 
quelques  productions  cellulaires  anormales  autour  des  vaisseaux, 
dans  le  tissu  interstitiel. 

A  un  degré  plus  avancé,  qui  est  représenté  sur  la  ligure  10H  et  se 
rapporte  à  un  fragment  pris  immédiatement  au-dessus  du  sillon 
d'élimination  d'une  gangrène  de  la  jambe,  on  trouve  encore  les 
fibres  musculaires  avec  leur  caractère  cireux  particulier,  cl  plutôt 
avec  un  aspect  brillant.  Mais  il  existe  en  plus  un  processus  inflam- 
matoire caractérisé  par  la  dilatation  des  vaisseaux  et  la  production 
dune  grande  quantité  de  jeunes  éléments  cellulaires  qui  se 
trouvent  répandus  entre  les  faisceaux  et  les  libres  musculaires,  non 
seulement  au  niveau  des  parties  altérées,  mais  encore»  entre  celles 
du  voisinage  qui  n'ont  pas  subi  la  dégénérescence  cireuse.  Sur  ces 
dernières,  la  striation  persiste,  ainsi  que  la  coloration  habituelle: 
mais  comme  les  précédentes,  elles  tendent  à  disparaître  graduelle- 
ment, sous  rintluence  du  processus  inflammatoire,  les  fibres  saines 
et  les  fibres  dégénérées  conservant  leurs  caractères  particuliers  qui 
font  contraste. 

Il  est  bien  certain  que  les  phénomènes  inflammatoires  qui  se 
sont  développés,  comme  de  coutume,  à  la  limite  de  la  portion  inor- 
tiliée  du  membre,  ont  atteint  non  seulement  des  fibres  saines,  mais 
encore  des  libres  dégénérées  se  trouvant  à  cette  limite.  Ce  ne  sont 
pas  des  fibres  ayant  subi  une  prétendue  nécrose  de  coagulation,  par 
la  raison  qu'elles  diffèrent  totalement  des  libres  immédiatement 
inorlilices  prises  au-dessous  du  sillon  d'élimination  (fig.  110).  Ces 
dernières,  en  effet,  examinées  à  l'u'il  nu,  en  diffèrent  déjà  par 
leur  teinte  brune  et  leur  diminution  de  volume.  Leur  aspect  n'est 
pas  moins  différent  au  microscope»  :  les  fibres  apparaissant  toutes 
avec  une  teinte  feuille  morte  à  peu  près  uniforme  et  seulement 
avec  une  coloration  qui  varie»  du  clair  an  foncé.  Non  seulement,  il 
n'y  a  pas  de  processus  inflammatoire,  mais  on  ne  voit  pas  la 
moindre»  trace»  d'un  exsudât  même  sanguin  comme  sur  les  libres 
dégénérées  précédemment  décrites.  C'est,  comme  nous  lavons  déjà 
dit,  une  mort  brusque  qui  s'est  produite»  à  ce  niveau,  vraisembla- 
blement sous  rintluence  de»  la  cessation  complète»  et  brusque»  ele  la 
circulatiem.  Or,  sur  les  limites  des  portions  nmrtiliécs  e>ù  Ion  trouve 
«les  parties  dégénérées,  il  n'en  a  pas  été  ainsi,  e»l  de»s  fibres  muscu- 
laires ont  dft  encore  recevoir  une  nutrition  quelconque  (puisqu'elles 
n'ont  pas  été  nécrosées  comme   les   précédentes),  mais    probable»- 
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ment  insuffisante  ou  viciée  en  raison  des  modifications  qu'elles  ont 
subies.  Néanmoins,  pour  qu'elles  disparaissent,  il  faut  encore  le 
processus  inflammatoire  qui  donne  lieu  h.  un  tissu  de  sclérose  se 
substituant  peu  h  peu  à  elles  comme  à  celles  qui  n'ont  pas  dégé- 
néré, par  le  même  mécanisme  de  la  disparition  insensible. 

Cette  diminution  graduelle  des  fibres  musculaires  ne  reconnaît  pas 
pour  cause  le  processus  dégénératif,  puisque  nous  l'observons 
aussi   bien  sur  les  parties  non  dégénérées  ;  elle  n'est  que  consé- 


-  //*  r 


•  t 


4 

t 


Fin.  110.  —  Gangrène  des  muscles  d'un  membre  par  oblitération  artérielle  spontanée, 

f.m..  fibres  musculaires.  —  cf.,  cloisons  fibreuses  avec  vaisseaux. 
f/.tn.r..  }r;iinc  musculaire  rétrarlfai. 


rutive.  En  effet  nous  avons  vu  précédemment  qu'on  peut  trouver 
les  phénomènes  de  dégénérescence  au  début  sans  inflammation,  et 
seulement  avec  un  exsudât  sanguin,  qui  indique  bien  dans  quelle 
circonstance  se  produit  cette  dégénérescence  cireuse  des  muscles 
striés,  c'est-à-dire  sous  l'influence  d'une  oblitération  vasculaire 
donnant  lieu  à  proprement  parler  ù  un  infarctus  musculaire.  Dans 
c«»  dernier  cas,  il  n'y  a  même  au  niveau  des  parties  blanches  ou 
jaunâtres,  que  des  phénomènes  de  dégénérescence  et  non  de  morti- 
fication, parce  que  ces  parties,  qui  sont  plus  ou  moins  infiltrées  de 
^angt   sont  encore   soumises   à   l'influence    de    quelques    liquides 
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nutritifs  avec  lesquels  des  échanges  osmotiques  ont  lieu  dans  des 
conditions  plus  ou  moins  anormales.  Il  en  résulte  des  phénomènes 
de  dégénérescence  et  non  de  nécrose;  ces  derniers  ne  s'observant 
que  sur  les  parties  absolument  privées  de  toute  nutrition,  et  qui 
ne  peuvent  ensuite  que  se  putréfier  et  se  désintégrer. 

On  peut  cependant  observer  des  fibres  musculaires  ayant  subi 
la  dégénérescence  cireuse  au  voisinage  de  certains  loyers  inllam- 
matoires;  mais  encore  ce  n'est  pas  le  fait  de  l'envahissement  du 
tissu  par  les  nouvelles  productions  cellulaires,  puisque,  dans  la 
plupart  des  cas  d'inflammation  musculaire,  on  observe  la  simple 
disparition  insensible  des  fibres  qui  conservent  jusqu'au  bout  leur 
aspect  normal.  C'est  qu'il  a  dû  résulter  du  processus  inflammatoire 
des  oblitérations  vasculaires  assez  importantes  pour  agir  sur  de 
petites  portions  des  muscles  voisins  de  la  môme  manière  que  les 
oblitérations  primitives  précédemment  envisagées. 

Nous  avons  indiqué,  à  propos  de  l'inflammation  des  séreuses, 
l'altération  particulière,  fibroïde,  qui  pouvait  atteindre  les  libres 
musculaires  striées  voisines  et  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec 
leur  dégénérescence  cireuse  (v.  p.  338)  ;  ces  deux  altérations  étant 
bien  différentes,  tant  au  point  de  vue  des  caractères  que  des  condi- 
tions pathogéniques. 

Enfin,  nous  ferons  eucore  remarquer  que  la  dégénérescence 
cireuse  de  Zenker  ri  a  aucun  rapport  avec  les  dégénérescences  diverses 
des  autres  tissus,  vu  quelle  est  tout  à  fait  spéciale  au  tissu  musculaire 
strié. 

Dégénérescence  amyloïde. 

C'est  surtout  depuis  les  recherches  de  Virchow  que  la  dégéné- 
rescence amyloïde,  ainsi  nommée  par  lui,  a  été  étudiée.  Toutefois! 
Rokitansky  avait  déjà  décrit  cette  affection  sous  les  noms  de  Foie 
lardacé,  Foie  cireux,  Rate  lardacée,  Rate  sagou.  On  la  considérait 
alors  comme  constituée  par  une  production  graisseuse,  album i- 
neuse,  fibrineuse  ou  colloïde.  C'est  après  avoir  découvert  des  corps 
amylacés  dans  les  centres  nerveux  que  Virchow  crut  trouver  une 
matière  semblable  dans  la  rate.  Bientôt  après  Meckel  découvrit  la 
môme  substance  dans  les  reins,  le  foie  et  l'intestin.  Plus  tard. 
Virchow  Ta  rencontrée  aussi  dans  d'autres  organes,  dans  les 
ganglions  lymphatiques,  dans  toute  l'étendue  du  tube  digestif,  dans 
les  muqueuses  des  organes  urinaires,  dans  les  appareils  muscu- 
laires, etc. 

Lorsque  l'altération  est  assez  prononcée  pour  ôtre  reconnaissais 
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à  l'œil  nu,  les  parties  affectées  sont  ordinairement  plus  ou  moins 
augmentées  de  volume  et  ont  une  teinte  uniforme,  demi-transpa- 
rente que  Ton  a  comparée  à  celle  de  la  cire  ou  du  lard  frit,  ou 
encore,  lorsque  l'affection  est  disséminée,  à  du  sagou  ou  à  du 
tapioca  cuit;  d'où  les  dénominations  indiquées  précédemment.  Mais 
il  arrive  parfois  que  l'affection  existe  à  un  degré  si  léger,  dans  un 
ou  plusieurs  organes,  même  avec  des  altérations  plus  prononcées 
dans  d'autres,  que  la  présence  de  la  substance  amyloïde  n'est 
décelée  que  par  des  réactifs.  Ceux-ci  la  rendent  alors  évidente  à 
TumI  nu  et  parfois  seulement  au  microscope;  d'où  la  nécessité  de 
cette  recherche  dans  les  cas  douteux. 

Sous  l'influence  de  la  solution  d'iode  (surtout  d'iode  et  d'iodurei, 
indiquée  par  Virchow,  les  parties  affectées  prennent  une  coloration 
rouge  brun,  acajou,  très  caractéristique,  tandis  que  les  parties  envi- 
ronnantes sont  seulement  teintées  en  jaune  pâle.  Mais,  aujourd'hui, 
on  emploie  de  préférence  la  réaction  indiquée  par  Jùrgens,  avec  le 
violet  de  méthylaniline  ou  violet  de  Paris,  qui  est  encore  plus  évi- 
dente, la  substance  amyloïde  ayant  pris  alors  sur  les  préparations 
une  teinte  rouge  rubis,  brillante,  qui  se  détache  nettement  sur  les 
autres  parties  dont  la  coloration  est  bleu  indigo. 

La  ligure  111  représente  une  dégénérescence  amyloïde  du  rein 
dont  la  plupart  des  éléments  offrent  la  teinte  bleuâtre  indigo, 
taudis  que  les  parties  dégénérées,  c'est-à-dire  les  parois  artérielles 
et  certains  capillaires  des  glomérules,  apparaissent  avec  la  colora- 
tion rouge  rubis  caractéristique. 

On  a  encore  indiqué  d'autres  colorants,  mais  ils  ne  valent  pas 
mieux.  Du  reste,  même  sur  les  préparations  au  picrocarmin,  on 
dépiste  facilement  l'altération  pour  peu  qifon  en  ait  l'habitude; 
car  les  parties  affectées  prennent  un  aspect  homogène  ou  au  moins 
plus  compact,  avec  une  teinte  jaune  orangé,  légèrement  brillante, 
qui  est  assez  caractéristique. 

Quel  que  soit  l'organe  affecté,  on  remarquera  que  la  substance 
amyloïde  se  rencontre  principalement  le  long  des  vaisseaux, 
Lorsqu'on  considère  une  arlériole  au  début  de  l'affection,  on  voit 
qui»  les  libres  musculaires  sont  remplacées  par  des  amas  d'une 
matière  homogène  qui,  peu  à  peu,  rend  méconnaissable  la  strne- 
Uuv  des  parties  affectées,  et  qui  se  fusionne  de  manière  à  trans- 
former et  à  épaissir  la  paroi  vasculaire  en  diminuant  le  calibre  du 
vaisseau. 

L'altération  peut  également  être  rencontrée  sur  les  capillaires, 
fjolamiiicul  dans  le  foie,  dans  les  glomérules  du  rein  et  entre  les 
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lubuli,  etc.  Mais  duus  ces  cas  clic  a  donné  lieu  à  des  interpré- 
tations diverses  pour  ce  qui  concerne  sa  localisation.  C'est  ainsi  que 
pour  Rindlleîsch  ce  sont  les  cellules  qui  seraient  d'abord  le  siège 
de  l'altération  dans  les  organes;  tandis  que  pour  d'autres  auteurs 
c'est  dans  le  tissu  conjonctif  que  se  déposerait  la  substance  amy- 
loïde.  Cependant  c'est  l'interprétation  de  Virchow  qui  nous  paraît 
la  seule  admissible.  En  effet  si,  comme  dans  le  foie,  ou  trouve, 
avec  des  altérations  artérielles,  des  amas  plus  ou  moins  denses  de 
substance  amyloïde.  de  telle  sorte  que  celle-ci  semble  au  premier 


abord  constituée  par  des  tiabécules  épaissies  et  trirnsfo nuées,  on 
voit  suj'  les  limites  de  ces  amas  que  l'altération  se  poursuit,  non  pas 
sur  les  Imitée ules,  mais  bien  sur  les  capillaires  (lig.  M 2 1.  On  peut 
seulement  discuter  pour  savoir  si,  des  capillaires,  la  substance  s'est 
répandue  dans  les  cellules,  ou  bien  si  l'augmentation  de  volume 
des  parois  vasculaires  infiltrées  a  refoulé  1rs  trabéculrs  au  point 
qu'elles  ne  se  présentent  plus  que  sons  la  forme  linéaire,  comme 
dans  certains  cas  de  l'oie  cardiaque. 

Knfin.  si  l'altération  paraît  parfois  siéger  dans  l><  (issu  cmijinutif. 
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c'est  cucore  qu'elle  réside  au  niveau  des  capillaires;  car  lorsque 
les  capillaires  des  glomérulcs  du  rein  sonl  atteints,  on  trouve  tou- 
jours la  membrane  périglomérulaire  intacte. 

Il  résulte  donc  de  l'observation  des  faits,  indépendamment  de 
toute  théorie,  que  l'altération  se  trouve  localisée  dans  les  organe* 
au  niveau  des  artérioles  et  des  capillaires.  Nous  l'avons  constatée 
aussi  sur  le  tube  digestif,  et  notamment  sur  l'estomac,  au  niveau 
des  fibres  lisses  de  la  muscularis  mucosse  et  des  prolongements 
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cellulaires  qu'elle  envoie  dans  les  interstices  glandulaires.  Mais 
malgré  des  recherches  attentives,  nous  ne  l'avons  jamais  rencontrée 
primitivement  dans  les  cellules  constituantes  des  organes  habi- 
tuellement affectés,  l'altération  nous  ayant  toujours  paru  dans  ces 
cas  avoir  pour  siège  les  capillaires. 

Virchow  avait  donné  le  nom  de  substance  nmyloïde  a  ces  pro- 
ductions dégénérât! ves.  en  raison  de  la  réaction  de  l'iode  qu'il 
comparait  a  celle  de  l'amidon,  tout  en  faisant  remarquer  qu'elle  s'en 
éloignait  pour  se  rapprocher  de  celle  de  lu  cellulose,  avec  laquelle 
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elle  ne  pouvait  pas  non  plus  ôtre  identifiée.  Mais  il  s'agissait  pour 
Virchow  d'une  substance  non  azotée,  apportée  par  le  sang  dans  les 
tissus  dont  la  nutrition  est  affaiblie,  tandis  qu'il  résulte  dos 
recherches  de  Friedreich  et  de  plusieurs  autres  auteurs  que  la 
substance  dite  amyloïde  est  en  réalité  une  substance  albuminoïde. 

On  a  aussi  rencontré  des  parties  offrant  la  réaction  de  la  sub- 
stance amyloïde  dans  les  vestiges  d'anciennes  hémorragies,  dans 
les  cylindres  des  tubuli  du  rein;  ce  qui  semblerait  prouver  que 
cette  substance  peut  provenir  de  la  transformation  de  l'albumine 
du  sang  et  de  son  action  sur  l'endolhélium  vasculaire.  Toutefois 
«die  n'a  jamais  été  trouvée  dans  le  sang.  On  a  donc  supposé  que  In 
substance  amyloïde  provenait  d'une  combinaison  de  la  substance 
albuminoïde  du  sang  avec  certaines  parties  constituantes  des 
tissus  ou  qu'elle  résultait  d'une  modification  de  l'albumine  du  sang 
qui  se  séparerait  de  ce  liquide  par  suite  de  circonstances  créées 
sous  l'influence  d'un  étal  cachectique  (Ziegler  .  Pour  Wagner,  il 
s'agirait  d'une  métamorphose  régressive  des  albuminoïdes  formant 
un  degré  intermédiaire  entre  ces  substances  et  la  graisse.  D'autres 
théories  ont  encore  été  proposées  pour  expliquer  le  mode  de  forma- 
tion de  la  substance  amyloïde  qu'on  ignore  tout  à  fait  en  réalité. 

fin  tout  cas,  si  la  cause  immédiate  de  production  de  la  substance 
amyloïde  est  incertaine,  il  n'est  pas  douteux  que  celle  dégéné- 
rescence est  toujours  engendrée»  par  un  étal  cachectique,  le  plus 
souvent  sous  l'influence  de  suppurations  prolongées.  Presque  Ions 
les  faits,  sinon  tous,  se  rapportent  à  la  tuberculose  ou  à  la  syphilis 
invétérée.  C/est  dans  les  cas  de  suppuration  osseuse  d'origine 
tuberculeuse»  et  dans  la  phtisie  chronique  avec  de  vastes  caverne> 
qu'on  rencontrerait  plutôt  la  dégénérescence  aiuvloïdc:  mais  on 
l'observe  aussi  assez  fréquemment  chez  des  syphilitiques  présentant 
des  lésions  anciennes  diverses,  notamment  celles  du  labes,  de 
la  maladie  de  Brighl.  Toutefois,  comme  on  constate  journellement 
les  diverses  manifestations  chroniques  de  la  tuberculose  et  de  la 
syphilis,  même  avec  des  suppurations  prolongées,  sans  dégéné- 
rescence amyloïde»,  il  est  certain  que  nos  connaissances  palhogé- 
niques  laissent  encore  beaucoup  à  désirer. 

Nous  ferons  remarquer  en  dernier  lieu  que  celle  dégénéres- 
cence ne  fait  pas  exception  à  la  règle,  qu'elle  se  rencontre  toujours 
sur  les  organes  avec  des  altérations  inflammatoires  plus  ou  moins 
accusées. 

Il  va  sans  dire  que  la  dégénérescence  amyloïde  survenant  chez 
des  cachectiques  et  donnant  lieu  à  des  altérations  profondes,  il  y  a 
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toules  probabilités  pour  qu'elle  tende  à  augmenter  sans  jamais 
rétrograder. 


ÉLIMINATION    DES  DÉCHETS   DANS  LES   PHÉNOMÈNES 

.DE   RÉPARATION    DES   TISSUS 

Au  cours  de  la  description  des  phénomènes  inflammatoires  et 
aussi  bien  à  propos  de  ceux  qui  se  rapportent  a  la  réparation  des 
tissus,  nous  avons  insisté  sur  la  concomitance  des  phénomènes  des- 
tructifs au  fur  et  à  mesure  des  phénomènes  productifs,  portant  à  la 
fois  sur  les  éléments  anciens  qui  ont  été  altérés  directement  ou 
secondairement,  ainsi  que  sur  une  partie  des  éléments  nouveaux 
et  du  sang  épanché.  Ces  éléments  disparaissent  insensiblement  ou 
après  avoir  subi  une  altération  granulo-graisseuse  manifeste.  Une 
partie  de  ces  derniers  est  éliminée  au  dehors  lorsqu'il  s'agit  d'une 
inflammation  qui  toucheàla  superficie  de  la  peau  ou  d'une  muqueuse, 
tandis  qu'une  autre  partie  est  absorbée  par  les  lymphatiques 
comme,  les  déchets  habituels,  mais  avec  un  surcroît  de  fonction- 
nement, lequel  est  rendu  plus  difficile  et  souvent  incomplet  par 
suite  de  l'abondance  des  déchets  anormaux  et  des  conditions  qui 
parfois  s'opposent  à  leur  disparition.  En  tout  cas,  l 'élimination  des 
parties  détruites  ou  altérées,  ainsi  que  du  sang  et  des  productions 
nouvelles  inutilisées,  est  un  phénomène  qui  se  produit  simultanément 
avec  l'édification  du  tissu  nouveau,  parce  quon  assiste,  à  Vétat 
pathologique  et  dans  la  réparation  des  tissus,  à  la  continuation  des 
phénomènes  de  nutrition  et  de  rénovation  des  éléments  cellulaires 
nvec  une  activité  augmentée  ou  diminuée  et  plus  ou  moins  désordonnée , 
suivant  les  troubles  primitifs  ou  consécutifs  qui  ont  déterminé  une 
perturbation  plus  ou  moins  profonde  de  la  circulation  sanguine 
et  lymphatique.  Les  phénomènes  d'absorption  auxquels  nous 
faisons  allusion  sont  très  complexes  et  difficiles  à  suivre  d'une 
manière  précise,  car  les  phénomènes  normaux  auxquels  ils  corres- 
pondent sont  eux-mêmes  assez  mal  connus. 

En  tout  cas,  lorsqu'une  plaie  est  fermée  par  seconde  intention. 
le  processus  inflammatoire  n'est  pas  arrêté  et  les  déchets,  ne 
pouvant  plus  être  éliminés  au  dehors,  doivent  tous  être  absorbés. 
Il  en  est  de  même  dans  les  cas  de  réunion  par  première  intention 
Les  parties  liquides  ou  qui  le  sont  devenues  par  dégénérescence 
sont  assez  facilement  absorbées,  mais  les  parties  solides  persistent 
plus  ou  moins  dans  les  tissus.  C'est  ainsi  que  l'on  trouve  pendant 
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longtemps  du  pigment  sanguin  et  môme  des  substances  étrangères 
accidentelles,  soit  dans  les  éléments  cellulaires  devenus  plus  ou 
moins  volumineux,  soit  surtout  et  en  définitive  dans  le  stroma. 

On  admet  qu'à  l'état  normal,  les  déchets  sont  emportés  par  les 
cellules  migratrices  dans  les  voies  lymphatiques  et  le  système  vei- 
neux, et  qu'il  doit  en  être  de  même  à  l'état  pathologique.  Mais  la 
perméabilité  des  voies  naturelles  est  plus  ou  moins  entravée,  alors 
que  les  déchets  sont  précisément  plus  considérables.  Il  est  vrai 
qu'il  y  a  une  exsudation  abondante  de  cellules  et  de  liquide, 
laquelle  doit  favoriser  l'élimination  des  déchets;  et  on  trouve,  en 
effet,  dans  les  foyers  inflammatoires  beaucoup  de  cellules  chargées 
de  granulations  protéiques  et  graisseuses,  parfois  de  débris  cellu- 
laires et  de  globules  du  sang,  très  communément  au  moins  de 
pigment  sanguin,  de  corps  étrangers,  comme  de  la  poussière  de 
charbon,  de  microbes  divers,  etc. 

C'est  ainsi  qu'on  a  été  porté  à  considérer  les  cellules  comme 
chargées  de  l'élimination  des  substances  dont  elles  sont  remplies. 
On  les  a  même,  pour  cela,  désignées  depuis  longtemps  sous  le 
nom  de  «  balayeurs  »  de  l'économie.  M.  Metchnikoff  a  encore  ren- 
chéri sur  le  prétendu  rôle  de  ces  cellules  qui  seraient  douées,  non 
seulement  de  la  propriété  de  motilité  propre,  mais  encore  de  celle 
de  sensibilité  et  de  digestibilité.  Or,  nous  pensons  avoir  démontré 
qu'il  ne  s'agit  là  que  d'hypothèses  antiphysiologiques  qui  ne  sont 
nullement  nécessaires  pour  expliquer  les  faits  observés.  Et  lors- 
qu'on considère  dans  quelles  conditions  se  trouvent  les  cellules 
chargées  de  déchets  ou  de  substances  étrangères,  on  peut  se 
demander  si  menu»  elles  jouent  réellement  le  rôle  de  simples 
halaveurs ?  < 

Nous  a  von*  examiné  dernièrement  une  urine,  purulente  où  l'on 
trouvait,  avec  les  globules  de  pus,  des  cellules  polymorphes  isolées 
et  parfois  réunies  mi  nombre  de  quatre  on  riuq  offrant  la  disposi- 
tion slraliliéc  qui  indiquait  sûrement  leur  origine  vésieale. 

Or  la  plupart  de  ces  cellules  desqunmées  avaient  incorporé  un 
ou  plusieurs  globules  de  pus,  qui,  sur  d'autres  points  paraissaient 
seulement  accolés  aux  cellules  épithéliales.  (le  fait,  analogue  h 
celui  que  l'on  peut  constater  dans  les  foyers  inflammatoires,  n'est 
certainement  pas  siiflisanl  pour  supposer  que  les  cellules  épithé- 
liales desquamées  dans  la  vessie  pouvaient  jouer  le  rôle  de  cellules 
migratrices  chargées  d'éliminer  les  globules  de  pus;  les  cellules 
encore  réunies  ne  pouvant  guère  voyager  dons  ces  conditions  et, 
du   reste,  les  cellule*    isolées  ne   pouvant    même  pas  sortir  de  la 
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vessie  pour  se  répandre  dans  les  tissus  et  jusque  daus  les  gan- 
glions. Il  est  bien  évident  que  les  globules  de  pus  libres  ou  incor- 
porés aux  cellules  ne  pouvaient  être  éliminés  qu'avec  l'urine  par 
le  canal  de  l'urètre,  que  l'incorporation  d'un  certain  nombre  de 
globules  de  pus  aux  cellules  ne  devait  provenir  que  des  conditions 
physiques  dans  lesquelles  ces  éléments  se  trouvaient  dans  la  vessie, 
et  qu'ils  ne  pouvaient  avoir  un  but  défini  à  remplir,  puisque  les 
globules  isolés  ou  réunis  aux  cellules  devaient  être  éliminés  de  la 
même  manière. 

On  ne  peut  pas  davantage  admettre,  dans  les  épanclienieiits  des 
séreuses,  l'évolution  et  le  rôle  phagocy taire  que  MM.  Widal, 
Ravaut  et  Dopter  attribuent  à  la  cellule  endothéliale  qui  «  pour 
opérer  la  défense  contre  l'infection  se  desquame,  s'isole,  devient 
sphérique,  prend  l'aspect  de  gros  mononucléaires  dont  elle  arrive 
h  partager  les  fonctions  inacrophagiques,  et  retourne  ainsi  proba- 
blement à  son  origine  »  ;  car  toutes  ces  assertions  sont  basées  uni- 
quement sur  ce  que  ces  auteurs  ont  trouvé  dans  les  pleurésies  des 
cellules  endothéliales  détachées  sous  forme  de  placards  et  «qu'il 
est  fréquent  de  les  trouver  bourrées  de  polynucléaires  dégénérés 
de  quelques  rares  lymphocytes  et  de  globules  rouges». 

Or  c'est  toujours  la  simple  constatation  que  des  cellules  endo- 
théliales détachées  de  leur  paroi  peuveut  absorber  d'autres  élé- 
ments ;  mais  cela  ne  saurait  prouver  qu'elles  doivent  les  dévorer 
ou  les  emporter,  ni  même  qu'elles  reviennent  à  un  état  antérieur, 
toutes  choses  qui  ne  sont  que  du  domaine  de  l'imagination  et 
même  impossibles  à  admettre  théoriquement  parce  qu'elles  sont 
contre  nature. 

Des  observations  analogues  peuvent  être  faites  pour  toutes  les 
cellules  chargées  parfois  de  substances  et  d'éléments  variables 
dans  les  divers  foyers  inflammatoires,  mais  qui  sont  toujours 
plus  ou  moins  altérées  et  dans  des  conditions  les  rendant  absolu- 
ment impropres  à  la  fonction  qu'on  leur  attribue  d'une  manière 
arbitraire. 

Ces  cellules,  en  effet,  sont  ordinairement  augmentées  de  volume 
vi  déformées  au  milieu  d'un  liquide  trouble,  granuleux,  rempli 
des  mêmes  substances  contenues  dans  les  cellules,  pour  la  plupart 
h  l'état  trouble,  et  qui  ont  un  noyau  mal  coloré.  Quelques-unes 
sont  en  voie  de  dégénérescence  manifeste  et  môme  de  désinté- 
gration. Les  jeunes  cellules  qui  sont  en  place  ne  sont  ordinaire- 
ment pas  chargées  de  ces  substances  ou  n'en  présentent  que  des 
traces.  C'est  ce  qu'on  voit  très  bien  notamment  dans  la  pneumonie 
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dite  épithéliale,  où  les  cellules  normalement  fixées  aux  parois 
alvéolaires  ne  présentent  pas  ordinairement  de  particules  noires, 
tandis  <|ue  celles  qui  sont  libres  dans  la  cavité  ou  môme  encore 
attachées  h  une  paroi,  mais  augmentées  de  volume,  en  renferment 
des  quantités  variables.  On  remarque  encore  que  ce  sont  les  cel- 
lules les  plus  volumineuses  et  les  plus  altérées  qui  en  renferment 
le  plus. 

On  dit  bien  qu'il  s'agit  de  cellules  migratrices  et  non  de  cellules 
épithéliales,  mais  sans  le  prouver,  ('/est  le  contraire  qui  est  évident, 
surtout  en  remarquant  que  certaines  cellules  adhèrent  encore  h  la 
paroi  alvéolaire;  puisque,  comme  nous  avons  cherché  à  le  prouver, 
il  n'y  a  qu'une  exagération  et  une  déviation  des  productions  endo- 
théliales  habituelles.  Du  reste  les  auteurs  n'admettent-ils  pas  aussi 
la  production  de  ces  cellules   par  division  des  cellules  endothé- 
liales  préexistantes?  Ce  qui  n'est  pas  en  faveur  d'un  changement 
de  nature.   On  remarquera,  en  outre,  que  dans  le  tissu  scléreux 
voisin,  ou  ne  trouve  pas  de  cellules  surchargées  de  ces  déchets; 
d'autant  que  des  éléments  aussi  volumineux  auraient  de  la  peine  à  se 
frayer  un  passage,  non   seulement  dans  les  interstices  de  ce  tissu, 
mais  encore  dans  les  lins   canaux  lymphatiques  et  dans  les  capil- 
laires sanguins.  Quant  aux  cellules  jeunes  qui   paraissent  libres 
dans  le  tissu   conjonctif,  comme   celles  qui   se   trouvent  dans   le 
torrent  circulatoire,  elles  ne  présentent  pas  ordinairement  de  par- 
ticules noires. 

On  admet,  il  est  vrai,  que  les  grosses  cellules  chargées  de 
déchets  et  de  pigment  qu'elles  emportent  peuvent  se  rompre  en 
route,  afin  d'expliquer  la  présence  du  pigment  et  des  matières 
charbonneuses  aux  environs  du  foyer  inflammatoire,  au  sein  du 
tissu  scléreux  de  nouvelle  formation,  sans  qu'il*  soient  contenus 
dans  des  éléments  cellulaires.  On  ajoute  même  que  ces  substances 
étrangères  doivent  être  reprises  ensuite  par  d'autres  cellules  qui 
finissent  par  les  emporter  jusque  dans  les  ganglions  lymphatiques 
voisins.  Or.  ce  sont  autant  d'hypothèses  dont  la  preuve  reste  à 
faire. 

Et  si  les  microbes  ou  produits  microbiens  ont  l'influence  néfaste 
qu'on  leur  attribue,  n'est-il  pas  étonnant  que  des  cellule*  migra- 
trices puissent  se  charger  île  ces  éléments  de  mort  et  cependant 
continuer  à  jouir  de  la  propriété  de  déambuler,  ,-iinsi  que  des 
autre*  propriétés  qu'on  leur  attribue  arbitra irciucnL  comme  de 
sentir,  de  digérer,  de  se  reproduire? 

En  réalité,  lu  prrurr  ////*//  r.ii^lv  des  wllnh-s  nàyralrires  /t'ft  pas 
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Ht  faite  cl  nous  ajouterons  qu'tV  nVs/  même  pas  prouvé  qui!  existe 
des  cellules  douées  de  mouvements  propres  spontanés.  Ceux  que  Ton 
a  observés  t/i  r/'/ro  sont  dus  bien  plus  probablement  h  «1rs  condi- 
tions physico-chimiques  qui  peuvent  rationnellement  expliquer  les 
déformations  cellulaires  constatées  dans  ce  cas  et  dans  les  tissus. 

Or,  dans  l'organisme,  la  propulsion  du  sang  se  communique  dans 
une  certaine  mesure,  si  faible  soit-elle,  au  liquide  nutritif  au  sein 
duquel  se  trouvent  les  jeunes  éléments  qui  vont  contribuer  à  la 
nutrition  et  au  renouvellement  cellulaire  des  tissus.  Et  cela  suffit  à 
expliquer  les  mouvements  correspondants  des  cellules  que  Ton  peut 
observer  expérimentalement.  On  a  aussi  la  preuve  que  les  élé- 
ments cellulaires  normaux  et  pathologiques  subissent  l'influence 
des  mouvements  du  milieu  liquide,  par  ce  qu'on  connaît  de  ces 
mouvements  qui  permettent  au  liquide  et  aux  cellules  qui  s'y 
trouvent  de  s'infiltrer  partout,  de  s'accumuler  dans  les  parties 
déclives  et  dans  les  espaces  libres,  d'y  former  des  remous,  etc. 

//  9/  a  hier*  plus  de  probabilités  pour  que  les  déchets  cellulaires  et 
les  particules  étrangères  soient  entraînés  par  les  liquides  exsudés  à 
Citât  pathologique  comme  à  F  état  normal,  et  que,  s'ils  pénètrent 
dans  certaines  cellules,  ce  soit  plufôt  dans  celles  qui  sont  eh  voie 
d'altération,  et  qui,  le  plus  souvent,  se  trouvent  déplacées.  Ce 
sont  les  conditions  physiques  que  présentent  les  divers  éléments 
inliltrés  de  liquide  en  quantité  anormale  qui  déterminent  l'incorpo- 
ration des  substances  étrangères  aux  cellules  ainsi  altérées,  et  dont 
la  désintégration  va  de  nouveau  remettre  en  liberté  les  particules 
dont  elles  étaient  chargées  et  les  substances  dont  elles  sont  com- 
posées, lorsqu'elles  restent  dans  les  tissus.  On  trouve  donc  ces 
résidus  ici  notamment  les  particules  colorées  libres  dont  il  est 
facile  de  constater  la  présence)  dans  un  tissu  plus  ou  moins  sclé- 
rosé et  dans  lequel  de  grosses  cellules  ne  pourraient  s'engager.  Les 
liquides  circulent,  à  n'en  pas  douter,  à  travers  les  tissus,  et  on  ne 
voit  pas  pourquels  motifs  on  leur  refuserait  l'action  de  «  balayeurs  » 
qu'ils  ont  sans  conteste  dans  toutes  les  autres  conditions  en  dehors 
de  l'économie,  et  qu'ils  sont  bien  plus  aptes  à  remplir  que  les  cel- 
lules dont  l'action  h  ce  point  de  vue  doit  être  forcément  très  res- 
treinte, n'étant  manifeste  que  pour  les  cellules  altérées  qui  sont 
rejetées  au  dehors. 

C'est  ainsi  que  dans  les  inflammations  du  poumon,  la  résolution 
des  substances  exsudées  a  lieu  en  partie  seulement  par  l'expecto- 
ration des  crachats,  tandis  que  la  plus  grande  partie  est  absorbée 
par  les  lymphatiques.  Mais  il  reste  toujours  des   particules  noires 
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sur  les  points  sclérosés  consécutifs  aux  inflammations  antérieures 
dans  le  tissu  pulmonaire  et  dans  les  ganglions  correspondants. 

Lorsque  l'inflammation  a  lieu  à  proximité  de  la  surface  de  la  peau 
ou  d'une  muqueuse,  la  plus  grande  partie  des  déchets  peut  fltre 
éliminée  au  dehors,  seulement  avec  exagération  des  produits  ou 
avec  des  modifications  plus  ou  moins  prononcées,  comme  dans 
Térysipèle  et  les  diverses  inflammations  superficielles.  La  guérison 
peut  survenir  alors  assez  rapidement.  Il  en  est  encore  souvent  de 
môme  pour  l'inflammation  des  organes  qui  n'a  pas  produit  de 
troubles  profonds  dans  la  structure  du  tissu,  ainsi  qu'on  le  voit 
dans  la  plupart  des  pneumonies  franches  rapidement  guéries, 
qui  ne  laissent  aucune  trace  ou  seulement  quelques  légers  tractus 
«le  sclérose  autour  des  vaisseaux  ou  près  de  la  plèvre.  Au  con- 
traire, ces  lésions  sont  plus  accusées  dans  les  pneumonies  lobu- 
laires  et  les  inflammations  moins  étendues  à  répétition,  auxquelles 
succèdent  ordinairement,  comme  nous  l'avons  vu,  des  lésions  de 
sclérose  où  se  trouvent  toujours  des  particules  charbonneuses  en 
plus  ou  moins  grande  quantité,  et  d'autant  plus  que  le  sujet  est 
plus  âgé  et  a  vécu  dans  une  atmosphère  chargée  de  poussières  de 
charbon. 

Ainsi  que  nous  avons  eu  l'occasion  de  le  soutenir,  ce  ne  sont  pas 
ces  particules  qui  donnent  lieu  aux  lésions  inflammatoires;  car  on 
peut  les  trouver  en  grande  quantité  chez  des  mineurs,  sur  des  pou- 
mons sains,  en  raison  de  leur  ténuité.  Mais  on  les  rencontre  en 
grande  quantité  sur  tous  les  points  qui  sont  le  siège  d'une  inflam- 
mation relevant  de  causes  diverses  et  le  plus  souvent  de  la  tuber- 
culose.  On  peut  seulement  se  demander  pourquoi  ces  substances  se 
I  mu  vent  toujours  en  plus  grande  quantité  dans  les  foyers  inflam- 
matoires récents  ou  anciens?  Or,  les  exsudais  liquides  abondam- 
ment produis  et  qui  déterminent  comme  une  chasse  k  travers  les 
tissus  sont  bien  propres  à  les  entraîner  dans  les  points  où  le  tissu 
est  plus  ou  moins  bouleversé.  C'est  pourquoi  ces  particules  sont 
en  partie  éliminées  avec  les  crachats  sous  l'influence  des  affections 
inflammatoires  et  même  de  simples  bronchites,  et  qu'on  en  trouve 
encore  une  plus  grande  partie  au  sein  des  tractus  de  sclérose, 
notamment  autour  des  vaisseaux  où  passent  les  produits  absorbés 
et  naturellement  les  corps  étrangers.  Une  certaine  quantité  reste  en 
route,  tandis  que  les  parties  les  plus  ténues  atteignent  les  ganglions 
voisins. 

Ce  que  nous  venons  de  «lire  de  l'anthracose  est  également  vrai 
pour  la  chalicose  produite  par  la  présence  des  poussières  de  silice 
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et  pour  la  sidérose  due  à  celle  de  l'oxyde  rouge  de  fer,  et,  du  reste, 
pour  l'infiltration  pulvérulente  des  poumons  de  quelque  nature 
qu'elle  soit;  puisque  ces  substances  étrangères,  lorsqu'elles  sont  à 
l'étal  d'extrême  ténuité,  sont  incapables  de  déterminer  des  troubles, 
et  que  les  altérations  pulmonaires  observées  sont  variables,  mais 
toujours  en  rapport  avec  les  diverses  causes  d'inflammation  et 
surtout  avec  la  tuberculose  qui  est,  des  poumons,  l'affection  la 
plus  commune.  C'est  pourquoi  nous  avons  conclu  qu'on  ne  peut 
admettre  avec  Zenker  l'existence  des  pneumonokonioses,  c'est-à- 
dire  d'altérations  srléreuses  considérables  produites  dans  les  pou- 
mons seulement  par  ces  poussières. 

f*e  n'est  que  lorsque  des  corps  étrangers  plus  ou  moins  volu- 
mineux ont  été  introduits  dans  une  partie  quelconque  de  l'orga- 
nisme, de  manière  à  entraver  les  phénomènes  de  nutrition,  qu'il  en 
résulte  nécessairement  une  inflammation  plus  ou  moins  circon- 
scrite, pouvant  donner  lieu  à  de  la  suppuration  s'il  y  a  eu  infection, 
et  à  un  abcès  qui  évolue  de  manière  à  s'ouvrir  et  à  créer  ainsi  une 
voie  qui  facilite  ordinairement  l'expulsion  du  corps  étranger.  Il 
peut  aussi  en  résulter  une  inflammation  simple  aboutissant  à  des 
productions  scléreuses  à  son  pourtour  jusqu'à  la  formation  d'une 
toque  qui  l'enserre  et  qui  persiste  indéfiniment  s'il  n'est  pas  trop 
\olumineux. 

Il  en  est  de  môme  des  parasites  animaux  qui  ont  pénétré  dans 
les  tissus  et  les  organes,  comme  des  trichines  dans  les  muscles 
*triçs,  où  elles  ne  tardent  pas  à  s'enkyster.  Les  cysticerques  qui 
proviennent  du  Lvnia  solium  se  fixent  également  dans  les  muscles, 
mais  encore  dans  l'encéphale,  dans  l'œil,  etc.,  en  formant  des 
amas  dits  kystiques  limités  par  une  membrane  d'enveloppe  fibreuse 
|i*<  réparant  du  tissu  de  l'organe  affecté.  Les  échinocoques  qui 
proviennent  du  tœnia  echinococeus  donnent  lieu  bien  plus  fré- 
quemment, surtout  dans  le  foie,  mais  aussi  dans  le  rein,  etc.,  à  des 
productions  ayant  à  l'œil  nu  l'aspect  de  kystes  simples  ou  mul- 
tiples, qui  peuvent  acquérir  un  très  gros  volume.  Ils  sont  égale- 
ment toujours  limités  par  une  membrane  fibreuse  provenant  de 
l'inflammation  créée  par  la  présence  des  parasites  sur  une  membrane 
particulière.  t!es  parasites  peuvent  évoluer  de  diverses  manières,  en 
produisant  de**  pseudo-kystes  de  plus  en  plus  volumineux  ou  nom- 
breux dans  le  même  organe  ou  dans  les  organes  voisins.  Mais  il 
arrive  aussi  qu'ils  cessent  de^vivre;  et  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer 
dan*  le  foie  d'anciennes  cavités  dont  les  parois  peuvent  être  infiltrées 
«le  spU  calcaires,  ('es  pseudo-kystes  contiennent  un  peu  de  liquide 
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clair  mi  trouble  ne  renfermant  pins  d'échinocoques  et  souvent  mi 
magma  pâteux  et  crayeux  où  Ion  n'en  trouve  pas  davantage.  Néan- 
moins il  est  parfois  possiMe  de  découvrir  dans  le  contenu  quelques 
crochets  caractéristiques  de  l'affection,  (les  lésions  anciennes  sont 
ordinairement  des  trouvailles  d'autopsie. 

Du  reste,  qu'il  s'agisse  d'un  corps  étranger,  d'un  parasite  on 
d'une  partie  de  l'organisme  mortifiée,  dans  tous  les  cas  il  y  a  des 
troubles  de  la  circulation  locale  d'où  résultent  des  phénomène.** 
inflammatoires,  lesquels  aboutissent  à  l'élimination  de  ces  partie> 
lorsque  cela  est  possible,  ou  à  leur  enkystement  lorsque  les  par- 
lies  anormales  sont  trop  volumineuses  pour  être  expulsées  ou 
absorbées.  Au  lieu  d'une  cicatrice  remplaçant  les  parties  détruites, 
on  a  en  réalité  une  cicatrice  qui  les  enveloppe  momentanément  ou 
définitivement  suivant  ce  qui  peut  arriver  en  dernier  lien. 


CHAPITRE  VII 
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Sous  l'influence  des  causes  générale.^  toxiques  ou  infectieuses, 
aussi  bien  que  sous  l'action  d'une  cause  mécanique,  les  foyers 
inflammatoires  peuvent  se  présenter  à  l'état  isolé  ou  en  nombre 
variable,  soit  simultanément,  soit  consécutivement,  par  métas- 
lase  proprement  dite  ou  par  généralisation.  Les  lésions  inflamma- 
toires doivent  être  examinées  dans  ces  divers  cas  pour  cherchera 
se  rendre  compte  des  conditions  de  leur  production,  ainsi  que  de 
leur  mode  dVvnliition  et  de  terminaison. 
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L'inflammation  se  rencontre  localisée  primitivement  sur  une 
région  de  l'organisme,  pouvant  comprendre  un  ou  plusieurs  tissus 
dans  les  cas  où  elle  relève»  d'une  cause  mécanique,  chimique  ou 
thermique  qui  a  directement  lésé  un  ou  plusieurs  tissus  ou  organes 
voisins  d'une    répion  déterminée.  Mais  dans  les  cas  d'une  intlam- 
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mation  dite  spontanée,  sa  localisation  primitive  a  toujours  lieu  sur 
un  seul  organe  ou  sur  un  seul  tissu  et  le  plus  souvent  sur  un  ter- 
ritoire vasculaire  déterminé  ;  ce  qui  est  tout  à  fait  en  faveur  du 
rôle  que  nous  attribuons  aux  lésions  vasculaires  dans  la  patho- 
génie des  lésions  inflammatoires  et,  du  reste,  dans  celle  de  toutes 
les  lésions  dites  spontanées. 

L'étendue  de  la  lésion  inflammatoire  primitive  est  en  rapport 
avec  le  volume  et  le  nombre  des  vaisseaux  tout  d'abord  affectés, 
et  où,  d'une  part  l'état  de  la  circulation,  d'autre  part  l'état  général 
du  sujet  jouent  certainement  un  rôle  important,  favorisant  ou  non 
la  production  des  altérations.  On  doit  admettre  dans  tous  les  cas 
une  circonstance  locale  qui  occasionne  la  production  de  l'inflam- 
mation primitive  sur  un  point  déterminé. 

Souvent  c'est  une  lésion  directe  de  la  peau  ou  d'une  muqueuse, 
si  minime  qu'elle  a  pu  passer  inaperçue,  comme  cela  arrive  dans 
la  production  des  furoncles  ou  anthrax,  de  l'érysipèle,  d'abcès 
superficiels,  etc.  ;  ou  bien  dans  une  infection  générale,  c'est  une 
cause  irritante  locale  incapable  de  nuire  à  l'état  normal,  qui  pro- 
voque une  inflammation  par  le  fait  des  conditions  anormales  de 
nutrition  dans  lesquelles  se  trouvent  les  tissus.  C'est  ainsi  que  dans 
ces  cas  une  légère  pression,  la  moindre  substance  irritante  pour  la 
peau  ou  les  muqueuses,  tout  comme  une  lésion  récente  ou 
ancienne,  pourra  donner  lieu  à  une  inflammation  locale  plus  ou 
moins  prononcée  et  môme  le  plus  souvent  ulcéreuse,  lorsqu'il 
s'agira  de  la  peau  ou  des  muqueuses,  en  raison  de  la  fragilité  de 
leur  constitution  et  de  leur  rapport  avec  l'air  extérieur. 

La  position  habituelle  d'un  sujet  peut  être  la  cause  déterminante 
de  la  localisation  d'une  lésion,  telle  qu'une  pneumonie  ou  une 
pleurésie,  par  les  phénomènes  de  stase  qui  en  résultent  et  qui 
influent  sans  doute  sur  la  fixation  des  altérations  vasculaires.  De 
même  sur  les  points  où  l'action  nerveuse  est  supprimée  ou  môme 
diminuée,  comme  dans  les  cas  de  localisation  constante  de  la 
pneumonie  sur  le  poumon  du  côté  paralysé  chez  les  sujets  ayant 
eu  récemment  une  hémiplégie. 

C'est  aussi  au  niveau  des  extrémités  terminales  des  vaisseaux 
que  les  lésions  se  produisent  tout  d'abord;  ce  qui  est  encore  à 
l'appui  de  l'interprétation  donnée  à  la  pathogénie  des  lésions. 

Mais,  soit  dans  la  détermination  initiale  des  lésions,  soit  dans 
leur  étendue,  il  faut  toujours  tenir  compte  des  facteurs  multiples 
de  leur  production,  comprenant  l'action  plus  ou  moins  prononcée 
de  l'agent  nocif  et  les  conditions  locales  et   générales  du  sujet. 

ANAT.   TRIPIER.  29 
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L'état  fébrile  est  particulièrement  apte  à  favoriser  la  producl 
la  persistance  des  lésions.  11  en  est  de  même  des  phénoi 
cachectiques  sans  fièvre,  en  raison  de  l'état  de  la  circulation  et 
tendance  aux  oblitérations  vasculaires  dans  ces  cas. 

Ces  mêmes  causes  doivent  aussi  influer,  dans  une  m 
variable,  sur  la  limitation  ou  l'extension  des  lésions  inflai 
toires.  On  comprend,  en  effet,  que  d'une  manière  générale,  p 
lésion  initiale  sera  limitée  et  occasionnelle  avec  un  état  g< 
satisfaisant,  plus  il  y  aura  de  chances  pour  que  l'inflamm 
reste  limitée;  tandis  que  dans  des  conditions  inverses,  elle  p 
s'étendre  plus  pu  moins.  Mais  encore  faut-il  tenir  compte  des 
révélés  par  la  clinique,  touchant  la  manière  de  se  comporta 
diverses  lésions  inflammatoires  suivant  leur  cause  et  leur  h 
sation,  leur  mode  d'évolution  parfois  cyclique,  d'autres  fois 
Tellement  extensivc,  etc.,  dont  les  déterminations  précises  é< 
pent  encore  à  nos  recherches. 

Toujours  est-il  qu'au  point  de  vue  anatomique,  l'extension  < 
lésion  primitive  aux  parties  voisines,  a  lieu  par  le  même  r 
nisme  qui  a  produit  les  premières  altérations,  c'est-à-dire  pa 
altérations  vasculaires  envahissant  les  vaisseaux  voisins  du  r 
territoire  ou  d'un  territoire  naturellement  contigu,  ou  encore 
l'est  devenu  accidentellement,  par  exemple,  à  la  suite  d'adhén 
de  parties  habituellement  plus  ou  moins  indépendantes, 
explique  comment  une  inflammation  peut  envahir  successive 
plusieurs  parties  distinctes  d'un  même  organe  et  aussi  plus 
organes  voisins.  Mais,  dans  tous  les  cas,  il  faut  naturelle! 
supposer  la  persistance  de  la  cause  avec  un  état  général  pr< 
à  l'extension  des  lésions. 

Dans  ces  conditions,  on  peut  observer  l'extension  graduelle 
ou  moins  prononcée  des  foyers  inflammatoires  aigus  ou  chrome 
à  des  degrés  divers  dans  les  deux  cas,  mais,  en  général  plus 
nonces  dans  le  premier.  C'est  particulièrement  lorsque  Fini 
mation  est  dite  suppurée,  encore  bien  plus  lorsque  le  pus  n'a 
pu  être  évacué,  et  au  plus  haut  degré  dans  les  inflammations  < 
gnées  sous  le  nom  de  phlegmon,  qui  peuvent  prendre  rapidei 
de  proche  en  proche  une  grande  extension,  plus  particulière! 
encore  dans  les  inflammations  gangreneuses. 

À  l'état  chronique,  on  peut  aussi  observer  l'extension  très 
noncée  de  foyers  inflammatoires  suppures  ou  non  ;  mais  ce  son 
derniers  qui,  en  raison  de  leur  marche  lente,  peuvent  acquér 
plus  grande  étendue,  comme  dans  les  cas  de  sclérose  chron 
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affectant  tout  un  organe  d'une  manière  diffuse  ou  souvent  aussi 
deux  organes  similaires. 

Il  semble  que,  dans  ce  cas,  les  premières  lésions  qui  ont  modifié 
le  tissu,  l'ont  rendu  apte  à  présenter  de  nouvelles  lésions  sous 
l'influence  de  la  moindre  cause  persistante  ou  renouvelée,  par  la 
présence  des  productions  scléreuses  qui  rendent  plus  faciles  de  nou- 
veaux troubles  à  leur  niveau. 


FOYERS  INFLAMMATOIRES  MULTIPLES 

On  observe  fréquemment  des  foyers  inflammatoires  multiples; 
mais  il  faut  distinguer  d'abord  ceux  qui  sont  produits  simultané- 
ment de  ceux  qui  succèdent  à  un  foyer  primitif  unique. 

G  est  la  cause  première  qui  a  provoqué  des  altérations  sur  plu- 
sieurs points  à  la  fois,  ordinairement  sur  le  même  organe  ou  dans 
deux  organes  pairs  ou  sur  des  points  plus  ou  moins  éloignés  d'un 
même  tissu  surtout  dans  les  cas  d'infection  générale  avec  des 
causes  locales  occasionnelles  multiples. 

On  considère  en  général  les  lésions  ulcéreuses  multiples  de  la 
fièvre  typhoïde  comme  produites  spontanément  par  l'action  du 
bacille  d'Eberth  ou  de  ses  sécrétions,  sur  les  organes  lymphoïdes  de 
l'intestin;  mais  il  est  à  remarquer  que,  si  tous  ces  organes  sont 
plus  ou  moins  tuméfiés  et  le  siège  d'une  hyperplasie  cellulaire,  on 
ne  trouve  des  lésions  ulcéreuses  que  sur  les  régions  qui  corres- 
pondent aux  points  où  ces  organes  sont  le  plus  développés  et  le 
plus  nombreux,  et  où  en  même  temps  séjournent  le  plus  les 
substances  contenues  dans  l'intestin,  auxquelles  on  peut  ration- 
nellement attribuer  une  tendance  à  la  stase  sanguine  dans  ses 
parois  et  une  action  plus  ou  moins  irritante  sur  sa  muqueuse. 
Ainsi  peuvent  prendre  naissance  les  troubles  de  la  circulation  locale 
de  la  muqueuse  et  les  phénomènes  inflammatoires,  puis  nécro- 
siques,  qui  en  résultent,  avec  une  inflammation  périphérique  suivie 
de  l'élimination  des  portions  nécrosées  et  ultérieurement  de  la 
cicatrisation  des  ulcérations. 

Ce  ne  sont  pas  ces  lésions  qui  entretiennent  la  fièvre;  car  celle-ci 
précède  la  production  des  lésions  ulcéreuses  qui  peuvent  même 
faire  défaut  et  qui,  d'autres  fois,  persistent  h  l'état  d'ulcères  plats 
incomplètement  réparés,  comme  on  les  observe  parfois  chez  des 
malades  qui  ont  succombé  au  bout  de  plusieurs  mois  de  maladie  sous 
l'influence  de  complications  consécutives.  Ce  sont  au  contraire  les 
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ulcérations  qui  persistent,  ne  pouvant  pas  arriver  à  la  cicatrisation 
complète  tant  que  durent  les  phénomènes  fébriles. 

On  en  a  la  preuve  dans  le  fait  que,  lorsqu'au  cours  d'une  fièvre 
typhoïde,  il  se  produit  une  ulcération  de  la  peau  ou  d'une 
muqueuse,  comme  cela  arrive  souvent  par  suite  d  une  cause  irri- 
tante locale  ou  môme  d'une  simple  pression,  la  cicatrisation  défi- 
nitive ne  se  produit  que  lorsque  la  température  est  revenue  com- 
plètement ou  à  peu  près  h  l'état  normal.  C'est  ce  que  l'on  peut 
constater  notamment  pour  les  exulcérations  légères  du  voile  du 
palais  que  Ton  observe  quelquefois  sur  des  sujets  dont  une  grosse 
papille  tuméfiée  de  la  langue  vient  s'appliquer  de  chaque  côlé  sur 
le  voile  du  palais,  probablement  dans  le  sommeil.  Quoique  cette 
lésion  soit  très  superficielle  et  légère,  elle  persiste  tant  que  dure 
l'état  fébrile.  Les  ulcérations  légères  de  la  langue  ou  de  la  lèvre 
produites  dans  des  circonstances  analogues  par  une  dent  coupante 
ou  un  chicot,  se  comportent  de  la  môme  manière.  Les  pressions 
prolongées,  surtout  avec  les  souillures  par  l'urine  et  les  matières 
fécales,  ont  encore  plus  d'action  sur  le  siège,  où  se  produisent  des 
lésions  que  Beau  assimilait  non  sans  raison  à  celles  de  l'intestin. 

Il  en  est  de  môme,  du  reste,  d'une  ulcération  quelconque  dans 
tout  état  fébrile  grave  et  notamment  des  plaies  chirurgicales  lorsque 
les  malades  sont  sous  l'influence  de  phénomènes  infectieux. 

On  peut  observer  des  manifestations  inflammatoires  multiples 
non  seulement  dans  l'intestin,  mais  sur  un  poumon  (ou  sur  les  deux 
poumons  et  alors  plutôt  sur  des  parties  à  peu  près  symétriques), 
sur  les  divers  points  de  la  surface  cutanée,  et  souvent  encore  avec 
une  certaine  symétrie  pour  les  parties  similaires.  De  même  pour  des 
lésions  articulaires  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  chro- 
nique, etc.  On  a  beaucoup  discuté  dans  ces  cas  pour  savoir  si  ces 
inflammations  ne  Jevaient  pas  avoir  plutôt  une  origine  nerveuse 
afin  d'expliquer  ces  localisations  inflammatoires  symétriques,  et 
d'autant,  que  l'on  n'a  pas  encore  déterminé  avec  certitude  quel 
e$t  l'agent  infectieux  du  rhumatisme. 

Mais,  dans  la  pneumonie  double,  ne  voit-on  pas  la  localisation 
inflammatoire  se  faire  sur  des  parties  symétriques?  Et  cependant, 
il  n'y  a  pas  de  doute  sur  l'infection  pnenmococcique  dans  ce  cas. 
C'est  que,  comme  nous  lavons  indiqué  précédemment,  il  faut  bien 
tenir  compte,  dans  la  localisation  initiale  des  lésions,  des  conditions 
anatomiques  propices  à  leur  production  qui  sont  h  peu  près  les 
mômes  sur  les  points  identiques  des  parties  similaires.  Encore 
voit-on   ordinairement    l'altération  débuter   sur   une    des    parties 
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avant  l'autre  par  le  fait  de  quelque  circonstance  indiquée  précé- 
demment ou  même  qui  échappe  à  l'observation. 

Dans  certains  cas,  et  notamment  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  pris  pour  exemple,  on  peut  observer  des  manifestations  inflam- 
matoires concomitantes  ou  consécutives  sur  d'autres  articulations 
symétriques  ou  non  et  même  sur  des  organes  divers,  comme  les 
séreuses,  les  tendons  et  les  muscles,  et  surtout  l'endocarde.  Toutefois, 
il  est  à  remarquer  que  le  tissu  valvulaire,  qui  en  est  le  siège  habi- 
tuel, a  une  certaine  analogie  de  constitution  avec  les  surfaces  articu- 
laires au  point  de  vue  de  l'absence  de  vaisseaux,  qui  rend  compte, 
dans  une  certaine  mesure,  de  la  concomitence  de  ces  localisations. 

On  peut  se  demander  si  ces  diverses  manifestations  inflamma- 
toires qui  se  prolongent  parfois  pendant  un  temps  assez  long,  pro- 
viennent toujours  de  la  même  cause  infectieuse  qui  n'est  pas 
épuisée,  ou  si  les  premières  productions  ont  une  influence  sur  celles 
qui  leur  succèdent,  autrement  dit  si  les  dernières  sont  engendrées 
par  celles  qui  les  précèdent,  d'autant  que  l'on  observe  ordinaire- 
ment à  l'occasion  des  nouvelles  productions  un  arrêt  dans  les  phé- 
nomènes inflammatoires  sur  les  points  primitivement  envahis,  qui 
guérissent  si  l'affection  a  été  légère  ou  qui  laissent  seulement  des  alté- 
rations persistantes  lorsque  les  perturbations  ont  été  très  intenses. 
11  s'agit  à  proprement  parler  d'une  métastase.  Mais  il  y  a  toutes 
probabilités  pour  que  la  même  cause  ait  continué  à  faire  sentir  ses 
effets  sur  des  points  différents,  en  raison  de  leur  localisation  sur 
des  parties  similaires  ou  analogues  et  non  dans  les  conditions  où 
nous  allons  voir  les  effets  de  la  généralisation  d'une  lésion  primi- 
tive. Dans  tous  les  cas,  il  résulte  de  l'observation  la  plus  ancienne, 
que  lorsqu'une  manifestation  inflammatoire  nouvelle  se  produit,  la 
première  cesse  ou  s'atténue,  à  moins  qu'il  s'agisse  de  lésions 
graves  auxquelles  viennent  s'ajouter  des  lésions  ultérieures. 

Cependant,  un  foyer  inflammatoire  primitif  peut,  à  un  certain 
moment,  donner  lieu  à  d'autres  lésions  qui  en  proviennent  bien 
manifestement,  et  paraissent  transmises  par  les  voies  lymphatiques 
ou  sanguines. 


FOYERS  INFLAMMATOIRES  MULTIPLES  PAR  ENVAHISSEMENT 
DES  GANGLIONS  ET  DES  LYMPHATIQUES 

Et  d'abord,  il  n'y  a  guère  de  foyer  inflammatoire  qui  n'ait  un 
retentissement  plus  ou  moins  appréciable  sur  les  ganglions  lympha- 
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tiques  voisins,  surtout  lorsque  cette  inflammation  est  tant  soit  peu 
persistante  ou  répétée,  bien  plus  lorsqu'elle  est  aiguë  et  particulière- 
ment dans  toute  inflammation  ulcéreuse  ;  et  cela  indépendamment  de 
sa  cause  qui  peut  la  prédisposer  aussi,  à  des  degrés  divers,  aux  alté- 
rations ganglionnaires,  au  moins  à  une  certaine  période.  C'est 
notamment  ce  que  Ton  peut  constater  au  niveau  des  ganglions 
voisins  du  chancre  simple  et  du  chancre  syphilitique,  ou  des 
lésions  diphtéritiques  des  muqueuses.  On  remarque  aussi  la  ten- 
dance constante  toute  particulière  à  l'envahissement  des  ganglions 
dans  les  manifestations  inflammatoires  aiguës  ou  chroniques  de 
certaines  maladies,  comme  la  peste  et  la  tuberculose. 

S'il  est  difficile  de  dire  pourquoi  les  ganglions  sont  plus  affectés 
à  la  suite  de  certaines  inflammations,  il  est  facile  de  comprendre 
que,  dans  tous  les  cas,  il  y  ait  sur  eux  un  retentissement  plus  ou 
moins  prononcé  dune  lésion  voisine.  En  effet  le  système  lympha- 
tique continue  à  fonctionner  plus  ou  moins  sur  les  points 
enflammés;  et  des  éléments  cellulaires,  surtout  des  liquides 
chargés  de  déchets  de  toute  sorte,  et  par  conséquent  aussi  des 
substances  nocives  qui  ont  déterminé  les  premières  lésions,  sont 
charriés  jusque  dans  les  ganglions  voisins  et  peuvent  même 
atteindre  des  ganglions  plus  éloignés.  Il  est  donc  assez  rationnel 
que  des  lésions  de  même  nature  se  manifestent  au  niveau  de  ces 
ganglions.  On  est  plutôt  étonné  qu'il  ne  s'en  produise  pas  con- 
stamment de  plus  prononcées;  car,  dans  la  plupart  des  inflamma- 
tions, les  altérations  ganglionnaires  secondaires  sont  plutôt  légères, 
au  point  de  ne  pas  attirer  l'attention,  mais  peuvent  toujours  être 
constatées  à  des  degrés  variables  dans  les  autopsies. 

C'est  ainsi  que  chez. les  malades  atteints  de  lésions  pulmonaires 
aiguës  ou  à  répétition  et  chroniques,  on  trouve  toujours  les  ganglions 
trachéo-broncbiques  plus  ou  moins  atteints  de  sclérose  en  raison 
des  affections  antérieures,  et  qu'on  y  constate  une  hyperplasie 
cellulaire  seule  ou  surajoutée  lorsqu'il  s'agit  d'une  affection  récente 
primitive  ou  récidivée. 

On  sait  aussi  combien  fréquemment  les  ganglions  cervicaux  sont 
envahis  à  la  suite  des  inflammations  des  muqueuses  de  la  bouche, 
des  fosses  nasales,  des  glandes  lacrymales,  de  l'arrière-gorge, 
ceux  de  la  région  lombaire,  sous  l'influence  des  lésions  des  organes 
abdominaux,  ceux  de  la  racine  des  membres  dans  les  cas  de  lésions 
des  extrémités,  etc.,  presque  toujours  consécutivement  à  des 
lésions  ulcéreuses  ou  même  aux  plus  légères  exulcéralions  cutanées 
ou  muqueuses,  qui  y  prédisposent  plus  que  des  lésions  profondes, 
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probablement  en  raison  des  connections  du  réseau  lymphatique 
superficiel  où  les  phénomènes  d'absorption  sont  normalement  le 
plus  actifs. 

Si  Ton  rencontre  aussi  fréquemment  des  altérations  ganglion- 
naires dans  la  tuberculose,  cela  tient  peut-être  aux  localisations 
primitives  de  ces  lésions  au  niveau  de  parties  superficiellement 
situées  où  elles  sont  longtemps  persistantes,  où  elles  donnent  lieu 
ordinairement  à  des  ulcérations  ;  toutes  circonstances  qui  favo- 
risent l'absorption  active  et  longtemps  continuée  des  éléments  de 
contagion,  lesquels  vont  infecter  les  ganglions  du  voisinage  et 
même  parfois  ceux  qui  sont  plus  ou  moins  éloignés. 

Les  inflammations  des  ganglions  voisins  d'un  foyer  inflamma- 
toire primitif  sont  toujours  de  même  nature  que  celui-ci  ;  mais 
elles  peuvent  ne  pas  se  présenter  au  même  degré  d'évolution. 
Ainsi  on  rencontre  souvent  des  ganglions  manifestement  tuber- 
culeux au  voisinage  d'un  foyer  primitif  de  même  nature,  ou  des 
ganglions  suppures  au  voisinage  d'un  foyer  de  suppuration.  Mais 
dans  ces  deux  cas  on  peut  aussi  ne  trouver  sur  d'autres  ganglions 
qu'une  simple  augmentation  de  volume  par  activité  circulatoire 
augmentée  et  hyperplasie  cellulaire,  tout  comme  on  peut  constater 
ces  seules  productions,  h  l'entour  des  foyers  tuberculeux  ou 
ulcéreux  quelconques.  Il  s'agit  dans  tous  les  cas  d'une  extension 
de  l'inflammation  qui  peut  se  présenter  à  cette  période  et  même 
rétrocéder  ou  au  contraire  continuer  à  évoluer  jusqu'à  donner  des 
productions  tout  à  fait  identiques  à  celles  du  foyer  inflammatoire 
primitif. 

Cette  manière  d'interpréter  les  faits  observés  est  beaucoup  plus 
rationnelle  que  celle  qui  consiste  à  admettre  la  production  d'une 
lésion  plus  ou  moins  spécifique  faisant  naître  des  lésions  réaction- 
nelles  à  la  périphérie.  En  effet  on  ne  peut  distinguer  ainsi  ces 
lésions,  parce  qu'elles  présentent  des  transitions  insensibles  ;  et 
que  celles  qui,  à  un  moment  donné,  étaient  considérées  comme 
simplement  réactionnelles,  ne  tardent  pas  souvent  à  présenter  les 
caractères  essentiels  de  l'affection.  C'est  bien  ainsi  que  les  choses 
doivent  se  passer  puisque  toutes  les  altérations  dérivent  de  modifi- 
cations anormales  survenues  dans  les  phénomènes  biologiques 
des  tissus. 

11  n'est  guère  admissible  que  la  propagation  de  l'inflammation 
d'un  foyer  primitif  aux  ganglions  voisins  ait  lieu  par  le  transport 
d'une  ou  de  plusieurs  cellules  infectées  qui  se  multiplieraient, 
vu  qu'on  ne  constate  aucune  division  cellulaire.  On  ne  peut  davan- 
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tage  admettre  que  des  agents  infectieux  soient  transportés  par  une 
ou  plusieurs  cellules;  car  les  cellules  de  ce  foyer,  qui  sont  plus  ou 
moins  altérées  et  augmentées  de  volume,  ne  doivent  pas  être  sus- 
ceptibles de  se  multiplier,  ni  môme  probablement  d'être  trans- 
portées, puisqu'elles  ne  pourraient  circuler  dans  les  vaisseaux 
les  plus  fins. 

Il  y  a  au  contraire  toutes  probabilités  pour  que  les  lymphatiques 
absorbent  surtout  les  liquides  chargés  de  substances  nocives  avec 
les  produits  de  désintégration  cellulaire  et  la  matière  colorante 
du  sang  à  l'état  amorphe,  ainsi  que  les  substances  étrangères  à  l'état 
de  division  extrême,  telles  que  les  poussières  ténues  provenant  des 
voies  respiratoires.  Et  du  reste  les  lésions  débutent  dans  les  gan- 
glions comme  dans  les  autres  tissus  probablement  par  des  altérations 
vasculaires  donnant  lieu  à  l'augmentation  de  l'activité  circulatoire 
et  à  unehyperplasie  cellulaire,  phénomènes  que  l'on  peut  constater 
principalement  dans  le  ganglion,  mais  encore  à  sa  périphérie;  ce 
qui  explique  comment,  dans  les  cas  d'invasion  ganglionnaire 
intense,  par  la  suppuration  notamment,  le  tissu  cellulo-adipeux 
environnant  ne  tarde  pas  ordinairement  d'être  atteint. 

Les  ganglions  voisins  de  la  même  région  peuvent  être  affectés 
assez  rapidement  et  ensuite  ceux  avec  lesquels  ils  sont  en  relation. 
D'une  manière  générale  on  peut  dire  que  l'intensité  des  altéra- 
tions ganglionnaires  est  en  rapport  direct  avec  l'intensité,  l'éten- 
due et  surtout  la  persistance  des  lésions  inflammatoires  primitives. 

Toutefois  il  est  des  cas  où  la  plus  légère  altération  cutanée 
peut  envahir  les  voies  lymphatiques  en  donnant  lieu  à  une 
inflammation  qui  se  propage  sur  le  trajet  des  vaisseaux  lympha- 
tiques jusqu'aux  ganglions,  comme  on  le  voit  fréquemment 
pour  des  plaies  infectées  de  la  main  ou  du  pied,  parfois  si  petites 
qu'elles  ne  laissent  que  peu  ou  pas  de  trace,  alors  que  l'on 
constate  cependant  de  la  lymphangite  et  surtout  de  l'adénite 
axillaire  ou  inguinale,  parfois  même  avec  des  accidents  généraux 
plus  ou  moins  graves. 

L'inflammation  s'est  propagée  très  manifestement  de  proche 
en  proche  et  avec  une  grande  rapidité,  les  trainées  de  lymphan- 
gite étant  apparues  dans  un  temps  très  court.  Toujours  est-il 
que  les  ganglions  atteints  semblent  bien  limiter  l'extension  de 
cette  inflammation  dans  la  plupart  des  cas,  où  elle  ne  tarde  pas 
à  se  terminer  par  résolution.  Cependant  elle  peut  s'étendre 
parfois  aux  parois  du  thorax  ou  de  l'abdomen;  ce  qui  indique 
que  cette  limitation  n'a  rien  d'absolu 
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Quant  à  l'inflammation  sur  le  trajet  des  lymphatiques,  nous 
n'avons  pas  eu  l'occasion  de  l'observer  anatomiquement,  les 
malades  ne  succombant  pas  en  général  à  cette  période.  Mais 
il  y  a  toutes  probabilités  pour  qu'elle  réside  dans  le  tissu 
conjonctif  périvasculaire  et  qu'elle  consiste  dans  une  dilatation 
des  capillaires  avec  activité  augmentée  de  la  circulation, 
phénomènes  que  Ton  peut  constater  pendant  la  vie,  et  qui  doit 
aboutir  à  une  hyperplasie  cellulaire  d'intensité  variable.  En  tout 
cas  ce  qu'il  y  a  de  positif,  c'est  que  sur  les  cordons  blanchâtres 
quelquefois  rencontrés  dans  les  autopsies  à  la  périphérie  du  pou- 
mon et  attribués  à  une  lymphangite  chronique,  nous  avons  trouvé 
un  tissu  de  sclérose  périvasculaire  dû  certainement  à  une  hyper- 
plasie antérieure  à  ce  niveau. 

Nous  ajouterons  que  parfois  on  peut  croire  à  une  lésion  inflam- 
matoire, alors  que  le  tissu  est  seulement  épaissi  par  une  infiltration 
hyaline  due  à  des  troubles  circulatoires,  comme  nous  avons  eu  déjà 
l'occasion  de  le  faire  remarquer. 


FOYERS   INFLAMMATOIRES   MULTIPLES 
PAR   GÉNÉRALISATION   D'UN   FOYER   PRIMITIF 

Il  arrive  assez  souvent  qu'un  foyer  inflammatoire  donne  lieu  à  un 
ou  plusieurs  autres  foyers  de  même  nature  sur  des  points  plus  ou 
moins  éloignés  et  dans  des  organes  divers,  constituant  le  phéno- 
mène dit  de  généralisation  plutôt  employé  pour  les  tumeurs, 
mais  qui  présente  la  plus  grande  analogie  dans  tous  les  cas,  par  le 
fait  de  l'engendrement  de  productions  ayant  leur  point  de  départ 
dans  une  première  lésion  qui  leur  imprime  les  mêmes  caractères 
essentiels. 

Déjà  nous  avons  vu  l'extension  fréquente  de  l'inflammation  aux 
ganglions  sous  l'influence  de  la  même  cause,  aboutissant  avec  le 
temps  à  des  lésions  identiques.  Mais  tandis  qu'un  foyer  de  suppu- 
ration peut  ne  donner  lieu  qu'à  une  adénite  non  suppurée,  tout  au 
moins  au  début;  le  même  foyer  se  généralisant  dans  d'autres 
organes  donnera  toujours  lieu  immédiatement  à  une  inflammation 
également  suppurée.  C'est  que,  vraisemblablement,  la  contamina- 
tion des  parties  affectées  secondairement  se  produit  dune  manière 
différente  dans  les  deux  cas.  Il  est  admis,  du  reste,  que  dans  le 
dernier,  elle  a  lieu  par  la  voie  sanguine. 

Les  parois  des  veines,  sont,  en  effet,  très  facilement  atteintes  et 
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dissociées  par  les  productions  inflammatoires,  de  telle  sorte 
lorsque  l'inflammation  n'est  pas  de  nature  à  produire  l'oblitéra 
complète  du  vaisseau,  lorsqu'elle  est  rapide  et  destructive  coi 
dans  le  cas  des  inflammations  suppurées,  il  arrive  que  les  exsu 
purulents  pénètrent  dans  les  vaisseaux,  d'où  ils  sont  entra 
dans  le  torrent  circulatoire.  Ils  peuvent  ainsi  produire  des  ail 
tions  dans  les  poumons  en  donnant  lieu  à  des  oblitérations  i 
rielles  dites  par  embolies  septico-pyohémiques,  lesquelles  produi 
des  infarctus  suppures.  Cette  pathogénie  de  certains  abcès  se 
daires  est  indubitable,  puisque  Ton  peut  parfois  découvrir  l'em 
qui  a  été  la  cause  d'un  infarctus  suppuré  et  le  rapporter  sûrer 
à  son  lieu  d'origine. 

Mais  le  plus  souvent  il  n'en  est  pas  ainsi,  soit  que  la  su] 
ration  ait  détruit  les  altérations  initiales,  soit  que  les  oblitérât 
vasculaires  ne  portent  que  sur  des  vaisseaux  de  très  petits  cali 
comme  il  arrive  pour  les  abcès  miliaires.  S'il  n'y  a  pas,  dans 
cas  qui  sont  les  plus  communs,  d'embole  appréciable ,  on  ] 
presque  toujours  se  rendre  compte  qu'il  y  a  eu  des  oblitérât 
de  petites  artérioles  donnant  lieu  à  la  périphérie  du  tissu  pul 
naire,  c'est-à-dire  au  niveau  de  ses  artères  terminales,  à 
inflammation  lobulaire,  comprenant  un  ou  plusieurs  lobi 
dont  les  parties  centrales  arrivent  très  rapidement  h  la  suppurât 
tandis  que  sur  les  parties  voisines  il  y  a  seulement  de  l'hépatisa 
et  de  l'engouement,  comme  auprès  de  tout  foyer  inflammatoire. 

Il  est  bien  certain  que  dans  ces  cas,  les  oblitérations  vascula 
ne  sont  pas  dues  à  des  emboles  volumineux,  et  que  s'il  y  fi 
des  embolies,  ce  ne  peut  être  que  par  des  globules  purulents  ent 
ou  en  partie  désintégrés,  des  granulations  fibrineuses  ou  des  mi 
organismes.  Il  se  peut  même  que  ces  oblitérations  soient  résul 
d'altérations  des  cellules  endothéliales  des  vaisseaux  qui  en  i 
le  siège,  par  des  produits  microbiens  occasionnant  une  throml 
oblitérante.  Celle-ci  a  d'autant  plus  de  tendance  à  se  produire  q 
s'agit  [d'affections  fébriles  particulièrement  propices  à  la  coagi 
tion  du  sang  dans  les  vaisseaux.  Les  conditions  qui  la  sollicil 
relèvent  à  la  fois  de  l'état  physico-chimique  du  sang,  de  la  dél 
tation  générale  du  malade,  et  enfin  des  circonstances  locales  | 
pices  aux  oblitérations  vasculaires,  surtout  dans  les  poumons 
aboutit  le  sang  veineux  de  toutes  les  parties  de  l'organisme, 
localisation  des  lésions  secondaires  dans  les  poumons  est  01 
nairement  au  niveau  des  parties  déclives  des  divers  lobes,  suiv 
la  position  occupée  par  les  malades,  et  suivant  les  conditions 
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fonctionnement  des  diverses  parties  de  l'organe,  variables  par  le 
fait  de  circonstances  diverses. 

Les  foyers  secondaires  de  suppuration  peuvent  aussi  se  produire 
dans  d'autres  organes  ;  ce  qui  indique  bien  la  possibilité  de  leur 
origine  par  un  mécanisme  différent  de  celui  d'une  embolie  partie 
du  foyer  primitif,  puisque  la  cause  déterminante  à  dû  traverser 
l'appareil  pulmonaire  pour  porter  son  action  plus  loin. 


Cependant  lorsqu'un  foyer  purulent  secondaire  s'est  formé  dans 
un  poumon,  il  peut  se  faire  qu'il  soit  à  son  tour  l'origine  d'autres 
altérations  éloignées.  Dans  un  cas  de  ce  genre,  consécutif  à  un 
phlegmon  préparotidien,  nous  avons  pu  voir,  sur  une  préparation 
se  rapportant  a  l'abcès  secondaire  du  poumon,  un  vaisseau  mani- 
festement envahi  par  un  amas  purulent  dont  les  éléments  ont  du 
ainsi  pénétrer  dans  la  circulation  (fig.  113).  Il  existait  dans  ce  cas 
une    arlérite   oblitérante  de   la  fémorale   gauche  que    l'on    peut 
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attribuer  au  foyerpulmonaire  aussi  bien,  sinon  mieux  qu'au  foyer 
primitif. 

Toujours  est-il  qu'on  observe  parfois  des  lésions  suppurées  dans 
des  organes  autres  que  les  poumons  sans  que  ceux-ci  aient  été 
affectés,  de  telle  sorte  qu'on  est  obligé  d'admettre  que  l'agent  nocif 
a  franchi  l'appareil  pulmonaire  sans  le  léser,  ou  même  tout  en  le 
lésant,  pour  aller  donner  lieu  à  une  localisation  dans  quelque  autre 
organe.  C'est  pourquoi  l'hypothèse  de  l'action  des  produits  micro- 
biens sur  les  vaisseaux  d'un  organe  où  la  circulation  est  ralentie, 
notamment  dans  les  reins,  dans  la  rate,  sur  les  membres  inférieurs, 
permet  d'expliquer  toutes  les  localisations  secondaires  d'une  ma- 
nière satisfaisante. 

On  peut  supposer  cependant  que  ces  produits  existent  dans  le 
sang  de  tous  les  malades  qui  ont  un  foyer  de  suppuration  avec  de 
la  fièvre,  et  il  s'en  faut  que  tous  présentent  des  foyers  secondaires, 
puisque  cela  n'arrive  que  d'une  manière  exceptionnelle.  11  doit 
donc  exister  en  outre  des  conditions  qui  sont  plus  ou  moins  pro- 
pices à  la  production  de  ces  phénomènes  de  généralisation. 

Depuis  longtemps  on  a  remarqué  que  les  inflammations  sup- 
purées primitives  qui  donnent  lieu  le  plus  souvent  à  ces  accidents 
sont  celles  qui  siègent  sur  un  tissu  riche  en  vaisseaux,  et  sur 
lequel  existent  des  cavités  ou  des  anfractuosités  rendant  l'écoule- 
ment du  pus  au  dehors  plus  ou  moins  difficile.  C'est  ainsi  que  les 
suppurations  de  l'utérus,  de  la  prostate,  des  os  sont  citées  parmi 
celles  qui  sont  le  plus  fréquemment  l'origine  des  foyers  secondaires. 
Il  n'en  est  pas  cependant  qui  exposent  plus  les  malades  à  ces  acci- 
dents que  les  lésions  cutanées,  notamment  celles  du  cuir  chevelu 
dans  les  traumatismes,  et  celles  du  siège  dans  le  décubitus  au  cours 
des  maladies  graves.  Le  pus  est  retenu  dans  une  cavité  naturelle 
ou  accidentelle,  dans  un  clapier  d'où  il  peut  difficilement  sortir, 
ou  dans  une  plaie  dont  les  parois  superficielles  ont  été  recollées 
par  une  cicatrisation  hAtive,  tandis  que  du  pus  est  resté  enfermé 
dans  le  tissu  sous-jacent,  condition  éminemment  favorable  h  son 
absorption,  au  moins  partielle,  d'où  résultera  la  production  de  foyers 
purulents  secondaires,  habituellement  dans  les  poumons,  parfois 
aussi   dans  les  articulations,  dans  la  rate,  le  foie,  les  reins,  etc. 

Il  y  a  eu  pénétration  dans  le  sang  du  pus  ou  des  substances 
toxiques  élaborées  au  sein  du  foyer  primitif  puisque  ce  sont  les 
conditions  qui  favorisent  cette  pénétration,  auxquelles  il  faut  rap- 
porter la  production  des  foyers  secondaires.  C'est  l'adultération 
du  sang  qui    va  modifier  les  éléments  cellulaires  en  circulation, 
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ou  ceux  de  l'endothélium  des  vaisseaux,  ou  encore  les  éléments  du 
tissu  [conjonctif  et  ceux  des  capillaires  sur  les  points  où  la  circu- 
lation est  le  moins  active,  favorisant  aussi  dans  les  mêmes  points 
les  coagulations  sanguines  oblitérantes  d'où  résulteront  les 
infarctus  qui  sont  l'origine  des  abcès  métastatiques. 

Ce  qui  contribue  encore  à  prouver  l'influence  des  agents  nocifs 
ayant  pour  origine  le  foyer  primitif,  c'est  que  le  plus  souvent  les 
foyers  secondaires  se  trouvent  sur  les  points  qui  sont  en  communica- 
tion directe  avec  le  foyer  primitif.  Ainsi  le  poumon  est,  dans  l'im- 
mense majorité  des  cas,  le  siège  deâ  abcès  secondaires  lorsque  le  foyer 
primitif  se  trouve  sur  une  région  ressortissant  à  la  circulation 
générale,  tandis  que  c'est  le  foie  qui  est  secondairement  affecté 
lorsque  la  lésion  initiale  est  située  sur  un  organe  tributaire  de  la 
veine  porte,  comme  cela  arrive  pour  les  abcès  consécutifs  aux 
lésions  ulcéreuses  dysentériques  du  gros  intestin,  dont  les  anfrac- 
tuosités  inflammatoires  favorisent  cet  accident,  ainsi  qu'on  Ta  vu 
également  pour  du  pus  retenu  dans  l'appendice  vermiculaire, 
daus  les  trompes,  etc. 

On  n'a  pas  tenu  compte  de  ces  conditions  différentes,  dans  les 
abcès  métastatiques  observés  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  lors- 
qu'on a  rapporté  leur  origine  aux  ulcérations  de  l'intestin.  Depuis 
longtemps  nous  soutenons  que  ces  ulcérations  ne  doivent  pas  être 
incriminées  pour  des  motifs  nombreux  qui  paraissent  les  mettre 
hors  de  cause. 

On  remarquera  d'abord  que  les  accidents  pyohémiques  se  pro- 
duisent ordinairement  dans  certaines  fièvres  typhoïdes  à  forme 
prolongée,  et  à  une  période  où  les  ulcérations  sont  absolument 
détergées  et  plates,  dans  des  conditions  peu  favorables  à  l'absorp- 
tion du  pus  qui  ne  peut  guère  séjourner  à  leur  surface.  Ce  qui 
le  prouve,  du  reste,  c'est  que  le  foie,  qui,  dans  la  fièvre  typhoïde 
devrait  être  le  siège  de  prédilection  des  abcès  secondaires, 
n>st  ordinairement  pas  affecté,  et  que  Ton  observe  des  abcès 
dans  les  poumons  principalement,  comme  dans  les  cas  où  le 
foyer  de  suppuration  primitif  se  trouve  dans  le  ressort  de  la  circu- 
lation générale.  Et,  en  effet,  on  peut  toujours  trouver  dans  ces 
fièvres  typhoïdes  (le  plus  souvent  au  niveau  du  siège)  une  escarre 
ou  au  moins  une  exulcération  de  la  peau,  qui  est  l'origine  des 
accidents. 

Depuis  bien  des  années  où  notre  attention  est  attirée  sur  ce 
point  et  où  nous  avons  fait  beaucoup  d'autopsies,  nous  n'avons 
jamais  rencontré  de  fièvre  typhoïde  compliquée  d'infection  puru- 
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lente,  sans  constater  en  même  temps  les  lésions  cutanées  qui  en 
sont  l'origine  et  que  Ton  découvre  en  examinant  avec  soin  les 
diverses  parties  du  tégument,  mais  qui  sont  souvent  méconnues 
lorsque  l'attention  n'est  pas  spécialement  dirigée  de  ce  côté. 
Cependant  cette  notion  est  des  plus  importantes,  d'abord  parce 
qu'elle  est  en  conformité  avec  les  faits  précédemment  exposés  sur 
la  pathogénie  de  l'infection  purulente,  et  ensuite  parce  qu'en  con- 
naissant la  cause  de  ces  accidents  habituellement  mortels,  on  peut 
prendre  préalablement  des  soins  capables  d'éviter  les  lésions  qui 
les  déterminent. 

La  remarque  que  Ton  a  trouvé  des  bacilles  d'Eberth  dans  les 
foyers  purulents  secondaires  ne  saurait  prouver  leur  origine  intes- 
tinale contraire  à  l'observation  des  faits  et  à  leur  explication  natu- 
relle; car,  à  notre  connaissance,  jamais  les  ulcérations  seules  de  l'in- 
testin chez  les  typhiques  n'ont  donné  lieu  à  des  abcès  secondaires  ; 
tandis  qu'il  est  assez  naturel  d'admettre  que  des  abcès  se  formant 
chez  des  typhiques  infectés  par  les  bacilles  d'Eberth,  ceux-ci  se 
retrouvent  dans  les  abcès  comme  dans  les  autres  manifestations 
inflammatoires. 

Non  seulement  les  escarres  et  les  exulcérations  au  niveau  du 
siège  constituent  le  foyer  d'infection  qui  donne  lieu  aux  abcès 
secondaires  observés  dans  la  fièvre  typhoïde,  mais  il  en  est  encore 
ainsi  dans  toutes  les  maladies  qui  obligent  les  malades  à  un  séjour 
prolongé  au  lit,  notamment  dans  les  paralysies,  dans  les  frac- 
tures, etc.,  et  probablement  dans  la  plupart  des  cas  où  l'infection 
purulente  est  dite  spontanée,  lorsque  l'on  n'a  pas  trouvé  de  foyer 
bien  évident  sur  le  cuir  chevelu  et  les  parties  les  plus  en  vue. 

Dernièrement,  nous  avons  fait  l'autopsie  d'un  homme  âgé  de 
soixante  et  un  ans,  ayant  succombé  à  une  infection  purulente  quel- 
que temps  après  un  traumatisme,  d'où  était  résultée,  en  apparence 
seulement,  une  fracture  de  la  cinquième  côte  droite  près  de  son 
extrémité  chondro-sternale.  Or,  après  avoir  constaté  un  foyer  puru- 
lent au  niveau  de  cette  fracture  et  dans  les  interstices  musculaires 
de  la  paroi  thoracique,  avec  un  autre  foyer  de  même  nature  indé- 
pendant du  précédent,  situé  entre  la  paroi  et  la  plèvre  pariétale 
épaissie,  nous  avons  trouvé  plusieurs  petits  infarctus  suppures  ou 
abcès  dans  le  poumon  gauche,  tandis  que  le  poumon  droit,  comprimé 
par  un  épanchement  séro-hémofibrineux,  n'en  contenait  pas.  Nous 
avions  affaire  à  des  foyers  purulents  du  poumon,  qui  nous  parais- 
saient avoir  pour  origine  l'abcès  anfractueux  situé  au  niveau  de 
la  fracture.  Mais  comment  avait  pu  se  produire  un  abcès  en  ce 
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point  où  il  n'y  avait  aucune  plaie  extérieure?  Car,  jusqu'à  preuve 
du  contraire,  nous  ne  pensons  pas  que  l'infection  purulente 
puisse  être  spontanée,  c'est-à-dire  survenir  d'emblée,  sans  qu'il  y 
ait  quelque  part  un  foyer  primitif  de  cause  externe  qu'il  s'agit  de 
découvrir. 

Nous  avons  immédiatement  incriminé  une  plaie  cutanée  devant 
se  trouver  sur  un  point  quelconque  et  plutôt  sur  le  siège  où  les 
lésions  de  ce  genre  passent  ordinairement  inaperçues.  En  effet, 
nous  avons  constaté,  à  ce  niveau,  deux  petites  plaies  superficielles 
donnant  plutôt  l'aspect  d'éraflures  et  ayant  dû  se  produire  dans 
le  traumatisme  qui  avait  donné  lieu  à  la  fracture  de  côte,  mais 
dont  on  ne  s'était  pas  préoccupé.  L'une  des  plaies  était  récemment 
cicatrisée  avec  une  croûte  peu  adhérente  et  l'autre  était  encore 
ouverte  et  suppurante.  Un  examen  anatomique  incomplet  aurait  pu 
faire  croire  à  une  infection  purulente  spontanée,  tout  comme  en 
clinique  ces  lésions  cutanées  avaient  été,  sans  qu'on  s'en  doutât,  la 
cause  de  l'infection  purulente.  Celle-ci  aurait  pu  être  évitée  en  tenant 
compte  du  facteur  important  des  altérations  cutanées  superficielles 
qui  exposent  aux  plus  graves  dangers,  et  qui  doivent  toujours  être 
recherchées  dans  les  traumatismes  pour  être  soignées  comme  il 
convient,  et  de  manière  à  prévenir  autant  que  possible  les  phé- 
nomènes de  généralisation  au  cours  des  affections  où  les  malades 
y  sont  exposés. 

11  va  sans  dire  que  toutes  les  plaies  cutanées,  ni  toutes  les 
escarres,  ne  donnent  pas  lieu  à  de  la  pyohémie.  Indépendamment 
des  circonstances  locales  variables  précédemment  indiquées  comme 
favorisant  la  résorption,  il  faut  encore  tenir  compte  des  conditions 
générales,  telles  que  l'affaiblissement  produit  par  de  longues 
maladies  aiguës  ou  chroniques,  le  diabète,  l'alcoolisme,  et  toutes 
les  causes  débilitantes,  qui  rendent  les  malades  plus  aptes  aux  phé- 
nomènes d'infection  secondaire. 

Il  est  à  remarquer  que  si  les  foyers  inflammatoires  secondaires 
ont  le  caractère  purulent  comme  le  foyer  primitif,  on  peut  cepen- 
dant observer  en  même  temps  d'autres  lésions  inflammatoires 
n'ayant  pas  ce  caractère,  lorsqu'elles  ne  dérivent  pas  directement  du 
foyer  primitif. 

C'est  ainsi  que  dans  le  cas  précédemment  cité  de  la  fracture  de 
côte  su p purée,  il  y  avait  tout  à  côlé  un  épanchement  pleurétique 
séro-hémofibrineux  qui  n'avait  qu'un  rapport  indirect  avec  les 
autres  lésions,  et  notamment  avec  les  infarctus  suppures  du  pou- 
mon, lesquels  n'existaient  que  du  côté  gauche,  précisément  parce 


461  FOYERS   INFLAMMATOIRES  UNIQUES   ET  MULTIPLES 

que  le  poumon  droit  avait  été  préalablement  atélectasié  par  cet 
épanchement,  et  que  les  productions  secondaires  suppurécs,  aussi 
bien  que  les  tubercules  ou  les  lésions  métastatiques  des  tumeurs, 
ne  se  produisent  pas  sur  un  poumon  dans  ces  conditions.  Et  c'est 
un  argument  à  faire  valoir  en  faveur  de  l'identité  des  conditions 
de  production  ou  de  non-production  de  toutes  ces  lésions,  ressor- 
tissant cependant  à  des  causes  différentes,  et  aussi  en  faveur  de  la 
manière  dont  nous  interprétons  leur  pathogénie. 

Au  contraire,  lorsqu'un  épanchement  survient  consécutivement  à 
une  lésion  suppurée  du  poumon,  il  prend  le  môme  caractère.  Dans 
un  cas  de  pyohémie  survenue  à  la  fin  d'une  fièvre  typhoïde,  et 
ayant  pour  origine  une  ulcération  du  pli  interfessier,  nous  avons 
trouvé  une  pleurésie  purulente  du  côté  droit  où  se  trouvait  un 
infarctus  suppuré  du  poumon,  tandis  qu'il  y  avait  du  côté  gauche 
une  simple  pleurésie  fibrineuse,  comme  il  peut  s'en  produire  en 
dehors  des  phénomènes  pyohémiques. 

Cependant,  il  est  possible  d'observer,  dans  ces  circonstances, 
une  endocardite  à.  forme  ulcéreuse  qui  doit  être  considérée  comme 
se  rapportant  à  des  altérations  de  même  nature,  avec  un  état  fébrile 
persistant,  en  raison  de  l'intensité  des  productions  et  surtout  des 
phénomènes  destructifs,  tout  à  fait  en  rapport  avec  ce  qu'on 
observe  au  niveau  des  foyers  de  suppuration.  Les  valvules  affectées 
sont  infiltrées  d'une  grande  quantité  d'éléments  cellulaires,  débor- 
dant irrégulièrement  dans  les  exsudais  voisins.  S'il  n'y  a  pas  de 
collection  purulente  au  niveau  de  ces  valvules,  c'est  que  les  condi- 
tions résultant  de  l'état  anatomique  des  parties  altérées  et  du  milieu 
sanguin  s'y  opposent.  C'est,  du  reste,  surtout  dans  l'infection 
purulente  des  accouchées  et  des  blessés  que  cette  endocardite  est 
observée.  Ce  qui  n'empêche  pas  qu'elle  puisse  se  produire  aussi 
dans  d'autres  circonstances  et  notamment  dans  les  récidives  de 
cette  inflammation  affectant  la  forme  végétante. 

Au  sujet  de  ces  foyers  inflammatoires  produits  consécutivement 
à  un  foyer  primitif,  il  n'a  été  question  que  d'inflammations  sup- 
purées.  C'est  que  cela  paraît  être  la  condition  nécessaire  pour 
donner  naissance  par  la  voie  sanguine  aux  foyers  secondaires  dans 
les  organes  plus  ou  moins  éloignés. 

Il  est  vrai  qu'on  admet  la  possibilité  de  la  production  de  foyers 
pyohémiques  à  une  distance  plus  ou  moins  éloignée  d'un  point  de 
la  peau  ou  d'une  muqueuse,  qui  a  été  le  siège  de  l'inoculation  d'un 
liquide  purulent  ou  même  d'agents  infectieux,  n'ayant  laissé  à  ce 
niveau  que  peu  ou  pas  de  trace.  Mais  encore  est-il  certain  qu'il  y 
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a  eu  en  ce  point  un  foyer  purulent  ou  tout  au  moins  des  éléments 
qui  en  proviennent,  en  aussi  petite  quantité  qu'on  le  voudra,  mais 
dont  l'absorption  a  donné  lieu  aux  foyers  secondaires. 

Si  les  lésions  cutanées  les  plus  superficielles  peuvent  engendrer 
la  pyohémie,  il  y  a  des  probabilités  pour  qu'il  puisse  en  être  de 
même  de  certaines  lésions  des  muqueuses  dont  les  produits  sont 
retenus  dans  des  cavités  facilitant  leur  résorption.  Et  c'est  ainsi 
que  des  inflammations  de  ces  muqueuses,  placées  plus  ou  moins 
profondément  de  manière  à  échapper,  au  moins  en  partie,  à  l'ob- 
servation, peuvent  être  la  cause  de  productions  secondaires  pyohé- 
miques,  qu'au  premier  abord  on  pourrait  croire  dues  à  une  infec- 
tion générale  spontanée.  Mais  celle-ci  n'existe  pas  plus  que  la 
génération  spontanée  :  il  faut  toujours  un  foyer  primitif ,  et  encore 
purulent,  pour  donner  lieu  à  la  production  de  phénomènes  inflamma- 
toires de  même  nature,  dits  de  généralisation. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  caractères  des  lésions  inflamma- 
toires secondaires  se  présentant  sous  la  forme  d'infarctus  ou  de 
petits  foyers  inflammatoires  qui  peuvent  être  uniques,  mais  qui  sont 
le  plus  souvent  multiples.  Us  tendant  immédiatement  è  la  suppu- 
ration et  donnent  lieu,  par  conséquent,  à  des  abcès  de  volume 
variable,  souvent  très  petits  et  nombreux,  désignés  sous  le  nom 
d'abcès  miliaires.  Le  mode  de  production  de  ces  abcès  ne  diffère 
pas  de  celui  des  abcès  primitifs,  avec  les  particularités  relatives 
aux  organes  où  ils  se  présentent,  comme  on  peut  le  voir  sur 
les  figures  qui  se  rapportent  aux  abcès  miliaires  du  rein  et  du 
poumon.  (Voir  fig.  100  et  97.)  C'est  la  production  intensive  des 
jeunes  cellules  sur  un  point  assez  limité  et,  d'autre  part,  les  alté- 
rations dégénératives  des  éléments  anciens  au  milieu  de  ces  jeunes 
cellules  également  en  dégénérescence,  qui  sont  les  phénomènes 
dominants,  pendant  que  Ton  voit,  à  la  périphérie,  des  vaisseaux 
dilatés  auxquels  il  faut  rapporter  Thyperplasie  cellulaire  persistante. 


AXAT.  TBIMIR.  30 


466  ÉVOLUTION  ET  TERMINAISON   DE  L'INFLAMMATION 


CHAPITRE  VIII 

ÉVOLUTION  ET  TERMINAISON  DE  L'INFLAMMATION 

L'inflammation  peut  être  considérée  dans  tous  les  orga 
l'état  aigu  ou  chronique.  Dans  le  premier  cas  l'évolutioi 
lésions  se  poursuit  le  plus  souvent  avec  une  activité  pli 
moins  rapide,  jusqu'à  la  terminaison  par  la  mort  ou  la 
rison;  tandis  que  dans  le  second  elle  est  ordinairement  pi 
moins  lente  et  persistante.  Mais  nous  avons  vu  aussi  qu 
deux  catégories  de  lésions  ne  pouvaient  pas  être  distin 
d'une  manière  absolue,  d'abord  en  raison  de  ce  que  clinique 
une  inflammation  ayant  débuté  d'une  manière  aiguë  pouvait 
sister  indéfiniment,  et  inversement  de  ce  qu'une  inflamm 
considérée  comme  chronique  pouvait  à  un  moment  donné  prés 
des  phénomènes  aigus,  mais  surtout  parce  que,  anatomiquei 
la  distinction  est  impossible,  autrement  que  par  la  considératioi 
les  productions  ont  eu  lieu  rapidement  ou  lentement  en  ra 
avec  les  phénomènes  symptomatiques.  Les  seules  lésions  « 
quelque  importance  et  accompagnées  de  fièvre,  pourraient  ni 
nellement  figurer  comme  inflammations  aiguës,  et  plutôt  n 
sairement  au  point  de  vue  clinique. 

Nous   avons  encore  vu  que  les  inflammations  aiguës  ou 
niques,  simples  ou  suppurées,   ne   persistent  qu'en  raison  • 
persistance  de  l'agent  nocif  ou  par  suite  de  circonstances  lo 
empêchant  les  phénomènes  de  réparation,  et  que  ceux  d'extej 
locale  ou  de  généralisation  trouvent  presque  toujours  leur  e 
cation  dans  les  conditions  anatomiques  locales  et  dans  l'état  gé 
où  se  trouve  le  malade.  11  y  a,  dans  tous  les  cas,  un  phénol 
dominant  que  nous  avons  constamment  cherché  à  mettre  en  ; 
dans  l'étude  des  lésions  inflammatoires  :  c'est  la  tendance  que 
sente  l'organisme  à  la  continuation  des  phénomènes  de  nuti 
et  de  rénovation   cellulaire  de  tous  les  tissus  au   cours  de 
évolution  ;  parce  que  c'est  le  fil  conducteur  qui  permet  de  se  rc 
compte  de  la  nature  de  toutes  les  productions  pathologiques  (i 
bien  pour  ce  qui  concerne  les  lésions  de  généralisation  que 
celles  qui  sont  primitives),  toutes  provenant  de  la  déviatio 
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celles  de  l'état  normal  sous  l'influence  de  la  cause  nocive  connue  ou 
inconnue. 

C'est  ainsi  qu'on  peut  expliquer  les  altérations  les  plus  variées  au 
cours  de  l'évolution  de  toutes  les  manifestations  inflammatoires  et 
jusqu'à  celles  qui  s'éloignent  le  plus  de  l'état  normal  sous  l'influence 
des  causes  diverses,  soit  pour  ce  qui  concerne  les  phénomènes  pro- 
ductifs, soit  pour  ceux  de  dégénérescence,  quelles  que  soient  aussi 
les  complications  qui  peuvent  se  présenter  et  le  mode  de  termi- 
naison de  l'inflammation. 

C'est  avec  la  même  préoccupation  de  la  conservation  de  l'orga- 
nisme dans  son  évolution  pathologique  que  doivent  être  envisagées 
les  possibilités  de  terminaison  de  l'inflammation  pour  arriver  à  en 
avoir  une  notion  aussi  exacte  que  possible,  car  c'est  toujours  un 
phénomène  constant,  non  seulement  dans  les  cas  où  la  structure  de 
l'organe  affecté  n'est  pas  modifiée,  mais  encore  dans  ceux  ou  des 
altérations  destructives  ont  eu  lieu;  de  telle  sorte  qu'on  explique 
ainsi  parfaitement  la  tendance  aux  phénomènes  de  réparation  et  de 
guérison  qu'on  peut  observer  dans  tous  les  cas. 

Terminaison  de  l'inflammation  par  le  retour  ad  integram. 

Les  inflammations  légères  de  la  peau  et  des  muqueuses  et  même 
les  altérations  plus  accusées,  comme  celles  de  l'érysipèle,  se  ter- 
minent ordinairement  par  résolution.  11  en  est  de  même  de  beau- 
coup d'inflammations  légères  des  parenchymes  survenues  sous  l'in- 
fluence d'une  cause  infectieuse,  qui  n'ont  donné  lieu  à  aucune 
altération  de  structure,  et  encore  d'une  inflammation  exsudative 
intense,  comme  celle  qu'on  observe  dans  la  pneumonie  lobaire  et 
même  dans  d'autres  organes,  comme  les  reins,  le  foie,  etc.  Toute- 
fois ce  que  Ton  entend  cliniquement  par  résolution,  s'applique  bien 
A  la  rétrocession  des  phénomènes  inflammatoires,  mais  comprend 
à  la  fois  les  cas  où  les  parties  reviennent  absolument  &  l'état  nor- 
mal, ainsi  que  ceux  où  elles  conservent  quelques  traces  des  lésions 
antérieures,  qu'il  importe  de  distinguer  anatomiquement.  Pour  le 
moatnt,  nous  ne  nous  occuperons  que  de  la  terminaison  par  le 
retour  des  parties  ad  integram. 

Virchow  admet  le  retour  possible  à  l'état  normal,  voire  même  à 
l'état  embryonnaire,  des  cellules  atteintes  de  tuméfaction  trouble; 
mais  c'est  une  vue  théorique  dont  la  démonstration  n'a  pas  été 
faite.  La  preuve  contraire  est  tout  aussi  aléatoire,  en  raison  de 
l'impossibilité  de  suivre  une  cellule  dans  son  évolution  au  sein 
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des  tissus  où  Ton  trouve  seulement  des  cellules  voisines  aux 
diverses  phases  de  leur  évolution  et  d'autres  cellules  à  divers 
degrés  d'altération.  Mais  il  y  a  tout  lieu  de  penser  que  des  cellules 
évoluant  naturellement  d'une  manière  déterminée,  vont  conti- 
nuer leur  évolution  lorsqu'elles  seront  altérées,  sauf  avec  des 
modifications  variables,  et  sans  revenir  en  arrière  en  vertu  d'une 
propriété  contre  nature  que  l'état  pathologique  leur  aurait  fait 
^acquérir.  On  ne  peut  comparer,  d'autre  part,  les  cellules  à  des  indi- 
vidus malades  qui  reviennent  à  la  santé;  car  cet  état  est  dû,  non  au 
rajeunissement  des  cellules  et  encore  moins  à  leur  retour  h  l'état 
embryonnaire,  mais  au  renouvellement  des  éléments  altérés.  Et  en 
effet,  lorsque  des  cellules  ont  subi  des  altérations,  il  y  a  toutes  proba- 
bilités pour  qu'elles  évoluent  tant  bien  que  mal  jusqu'à  disparaître 
et  être  remplacées  par  des  cellules  normales.  C'est  le  retour  ad 
integrum  que  Ton  peut  constater  dans  les  parties  précédemment 
enflammées,  où  il  n'y  a  eu  que  des  altérations  portant  sur  les  élé- 
ments cellulaires  disposés  de  manière  à  pouvoir  être  remplacés 
comme  ils  le  sont  à  tétat  normal,  notamment  pour  les  épithéliums 
et  endothéliums. 

C'est  ce  qui  arrive  pour  la  peau,  les  muqueuses  et  les  glandes 
à  la  suite  d'une  inflammation  légère,  ou  môme  dune  altération 
plus  prononcée  comme  celle  d'un  érysipèle,  ayant  donné  lieu  seu- 
lement à  une  production  intensive  d'éléments  cellulaires  qui  sont 
éliminés  à  la  surface  de  ces  organes  dans  les  mômes  condi- 
tions qu'à  l'état  normal,  mais  seulement  en  plus  grande  quantité 
et  plus  rapidement  jusqu'au  retour  ad  integrum.  Il  peut  en  ôtre 
de  môme  pour  une  inflammation  légère  du  poumon  et  môme 
pour  la  pneumonie  lobaire,  lorsque  la  structure  du  tissu  n'est 
pas  modifiée.  Une  partie  des  exsudais  est  éliminée  au  dehors  à  la 
surface  de  la  peau  ou  des  muqueuses  affectées  et  pour  le  poumon 
par  l'intermédiaire  des  bronches,  tandis  qu'une  autre  partie  est 
résorbée  par  les  lymphatiques.  C'est  surtout  dans  les  cas  où  l'affec- 
tion atteint  un  organe  sain  et  évolue  rapidement,  précisément  à 
la  façon  de  l'érysipèle  auquel  la  pneumonie  a  été  comparée. 

Il  est  vraisemblable  aussi  que  des  inflammations  légères  sans 
altération  de  structure,  telles  que  celles  signalées  dans  les  divers 
organes  à  l'occasion  des  maladies  infectieuses,  peuvent  se  terminer 
par  le  retour  ad  integrum,  mais  également  lorsque  l'évolution  de 
l'affection  a  été  rapide;  car  dans  tous  les  cas  dont  il  vient  d'être 
question  il  est  possible  de  trouver  quelques  lésions  scléreuses 
consécutives,  au  moins  sur  les  points  où  les  productions  exsu- 
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datives  ont  été  le  plus  abondantes  et  le  plus  persistantes.  Ces 
cas  rentrent  alors,  soit  dans  la  catégorie  de  la  terminaison  de 
l'inflammation  par  le  passage  à  l'état  chronique,  soit  dans  celle  de 
la  terminaison  par  cicatrisation. 

Terminaison  de  l'inflammation  par  le  passage  à  l'état  chronique. 

11  est  très  commun  de  trouver  au  niveau  de  la  peau,  des  mu- 
queuses et  des  organes  divers  qui  ont  été  le  siège  d'une  inflamma- 
tion tant  soit  peu  persistante,  un  certain  degré  de  sclérose  se 
manifestant  toujours  de  prime  abord  autour  des  vaisseaux  ou  des 
parties  qui  en  renferment  beaucoup,  comme  les  parois  bronchiques, 
par  un  épaississement  parfois  si  léger  qu'il  passe  inaperçu  lorsque 
l'attention  n'est  pas  spécialement  dirigée  sur  cette  recherche,  et 
surtout  dans  les  organes  où  l'on  n'a  pas,  comme  dans  le  poumon, 
des  particules  noires  pour  les  mettre  en  évidence.  C'est  qu'il  y  a  eu 
des  productions  cellulaires  en  quantité  excessive,  qui  n'ont  pas  pu 
être  utilisées  entièrement  pour  la  formation  et  l'évolution  des 
cellules  propres,  lesquelles  exigent  des  conditions  structurales 
particulières  et  la  place  nécessaire  à  leur  développement.  Celles 
qui  n'ont  pas  pu  évoluer  et  sont  restées  dans  le  tissu  conjonctif,  se 
sont  tassées  irrégulièrement,  naturellement  aux  dépens  des  élé- 
ments normaux  dont  la  structure  se  trouve  ainsi  modifiée,  ne 
fût-ce  que  par  le  changement  de  disposition  des  capillaires  à  ce 
niveau.  Le  retour  ad  integrum  de  ces  parties  est  alors  impossible, 
parce  que  la  structure  du  tissu  a  été  modifiée  et  que,  notamment, 
les  vaisseaux  ne  sont  plus  disposés  de  la  même  manière. 

Il  en  résulte,  en  effet,  que  les  nouveaux  éléments  produits  se 
présentent  dans  des  conditions  différentes  qui  imposent  une  consti- 
tution ou  structure  en  rapport  avec  ces  productions  nouvelles; 
d'autant  plus  que  des  vaisseaux  de  volume  variable  peuvent  être 
ensuite  comprimés  ou  le  siège  d'une  inflammation  aboutissant  h 
leur  oblitération.  C'est  consécutivement  la  production  de  troubles 
nouveaux  et  d'un  bouleversement  du  tissu  engendrant  la  persi- 
stance non  seulement  de  la  sclérose,  mais  encore  d'une  hyperplasie 
cellulaire.  Celle-ci  se  manifeste  à  la  fois  par  des  productions  abon- 
dantes et  anormales  à  la  surface  de  la  peau  ou  des  muqueuses, 
ainsi  que  dans  les  cavités  glandulaires  des  parties  affectées,  par  la 
présence  d'une  plus  grande  quantité  de  cellules  conjonctives  dans 
tout  le  tissu  avec  prédominance  aux  points  d'éleclion  précédem- 
ment indiqués.  Elle  a  aussi  une  tendance  h  accroître  la  sclérose 
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à  la  périphérie  des  parties  primitivement  atteintes,  ainsi  qu'à  en 
produire  sur  d'autres  points,  surtout  sous  l'influence  de  quelque 
cause  de  recrudescence  de  l'inflammation. 

On  rencontre  fréquemment  la  persistance  de  l'inflammation  sous 
cette  forme.  Elle  est  due  seulement  à  ce  que  la  structure  du  tissu  a 
été  altérée  de  telle  sorte,  que,  môme  après  la  suppression  de  la 
cause  et  le  retrait  des  troubles  inflammatoires,  il  reste  un  certain 
degré  d'inflammation  toujours  caractérisée  par  une  hyperplasie  anor- 
male, mais  avec  la  présence  de  productions  scléreuses  anciennes  en 
plus  ou  moins  grande  quantité.  Elle  paraît  entretenue  par  ces  modi- 
fications de  structure  au  niveau  des  tissus  qui  doivent  fournir  des 
éléments  cellulaires  en  grande  quantité,  au  fur  et  à  mesure  de 
leur  utilisation  à  la  surface  de  la  peau,  des  muqueuses  et  des 
cavités  glandulaires,  où  on  les  voit  persister  à  peu  près  comme  à 
l'état  normal,  et  seulement  avec  quelques  modifications,  lorsque  la 
structure  du  tissu  sous-jacent  est  très  altérée. 

C'est  ainsi  que  persistent,  quoique  l'on  fasse,  certaines  inflamma- 
tions de  la  peau  dont  les  parties  profondes  sont  plus  ou  moins  sclé- 
rosées. 11  en  est  de  même  pour  les  inflammations  des  muqueuses 
dans  les  mômes  conditions,  comme  celles  de  l'arrière-gorge,  des 
parties  profondes  de  l'urèthre,  de  la  vessie,  etc.  C'est  en  vain  que 
dans  ces  cas  on  multiplie  les  cautérisations  dans  un  but  curatif. 
Encore  les  malades  sont-ils  heureux,  lorsque  leur  état  n'est  pas 
aggravé  par  ces  nouvelles  exacerbations  inflammatoires  qui  se 
propagent  souvent  aux  muscles  sous-jacents  et  occasionnent  des 
troubles  irrémédiables. 

Nous  avons  vu  comment  une  bronchite  qui  a  duré  quelque  temps 
s'accompagne  toujours  de  lésions  scléreuses,  et,  à  la  longue,  de 
phénomènes  inflammatoires  persistants,  qui  exposent  les  malades 
à  la  production  de  lésions  nouvelles. 

C'est  le  cas  habituel  pour  l'inflammation  des  reins  qui  commence 
à  se  produire  sur  quelques  points  de  la  périphérie  de  ces  organes  et 
se  diffuse  peu  h  peu  sur  les  diverses  parties  du  parenchyme,  en 
présentant,  comme  nous  l'avons  indiqué,  toujours  les  mêmes  carac- 
tères, c'est-à-dire  une  hyperplasie  cellulaire  anormale.  Celle-ci 
modilie  les  cellules  des  tubuli  et  augmente  les  déchets  ;  elle 
encombre  les  espaces  intertubulaires  et,  h  un  moment  donné,  peut, 
sur  divers  points,  remplir  tout  le  tissu  en  le  bouleversant  et  en  don- 
nant lieu  à  la  production  de  nouveaux  tubes  plus  ou  moins  rudi- 
mentaires,  en  raison  de  la  tendance  persistante  de  l'organe  à  sa 
conservation  par  ses  productions  cellulaires   même  anormales  et 
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exagérées.  Plus  ces  lésions  augmentent  et  plus  elles  ont  de  la 
tendance  h  en  engendrer  de  nouvelles;  ce  qui  rend  compte  de  leur 
incurabilité. 

L'inflammation  continue  aussi  à  s'étendre  dans  la  cirrhose  hépa- 
tique pour  peu  qu'elle  ait  atteint  un  certain  degré,  et  quand  bien 
même  la  cause  initiale  a  été  supprimée.  11  en  est  à  peu  près  de 
même  de  toutes  les  inflammations  dites  spontanées  qui  se  sont 
manifestées  par  des  productions  scléreuses  tant  soit  peu  étendues 
sur  un  organe  de  structure  délicate  et  remplissant  un  rôle  phy- 
siologique important,  dont  les  altérations  tendent  constamment 
à  augmenter.  Cependant  toutes  les  productions  scléreuses  ne 
donnent  pas  lieu  à  des  inflammations  indéfinies  et  il  nous  reste 
précisément  à  examiner  les  cas  terminés  par  guérison  définitive. 

Terminaison  de  l'inflammation  par  cicatrisation. 

Nous  avons  vu  que  parmi  les  cas  d'inflammation,  considérés 
comme  terminés  par  résolution  et  le  retour  ad  integrttm,  il  y  a 
souvent  production  d'un  peu  de  sclérose  qui  passe  inaperçue,  mais 
empêche  cependant  de  considérer  le  tissu  affecté  comme  étant 
revenu  absolument  à  l'état  normal.  Les  altérations  qui  en  résultent 
sont  si  légères  qu'il  faut  les  rechercher  attentivement  pour  les 
trouver,  qu'elles  ne  donnent  pas  lieu  à  des  troubles  notables 
dans  les  phénomènes  de  nutrition  et  de  rénovation  cellulaire;  et 
que,  si  troubles  il  y  a,  on  les  considère  comme  négligeables.  Telles 
sont,  par  exemple,  les  lésions  inflammatoires  produites  sur  la  peau 
par  une  pression  prolongée  (durillon),  celles  de  l'érysipèle,  celles 
des  poumons  désignées  sous  le  nom  de  bronchite,  ou  celles  du  rein 
et  du  foie  dans  les  maladies  infectieuses  qui  donnent  lieu  à  quelques 
troubles  passagers  de  ces  organes,  appréciables  ou  non.  Après  leur 
cessation,  on  considère  cliniquement  ces  affections  comme  guéries  ; 
mais  au  point  de  vue  anatomique,  il  en  est  résulté  des  lésions 
scléreuses  minimes  persistantes,  qui  peuvent  bien  être  considérées 
comme  des  lésions  cicatricielles  et  auxquelles  se  rapportent  sans 
doute  quelques  troubles  locaux  parfois  encore  appréciables,  mais 
qui  d'autres  fois  passent  inaperçus. 

Ainsi  il  suffit  pour  le  durillon  qu'il  y  ait  eu  un  peu  de  sclérose 
du  derme  et  des  artérioles  oblitérées  pour  que,  malgré  la  cessation 
de  toute  pression,  la  peau  ne  puisse  pas  revenir  complètement  à 
l'état  normal,  qu'elle  reste  moins  souple  et  avec  quelques  modifi- 
cations des  productions  épithéliales. 
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L'érysipèle,  et  surtout  l'érysipèle  à  répétition  de  la  face,  laisse 
parfois  quelques  modifications  scléreuses  persistantes  des  tégu- 
ments qui,  lorsqu'elles  ne  sont  pas  appréciables  pendant  la  vie, 
sont  manifestes  à  l'examen  histologique. 

Une  bronchite  légère  ne  laissera  peut-être  pas  de  trace  appré- 
ciable fonctionnellement.  Cependant  il  est  possible  qu'on  relève  de 
temps  en  temps  la  présence  d'une  mucosité  bronchique  expectorée 
difficilement  pour  songer  que  cela  peut  provenir  d'une  légère  pro- 
duction anormale  entretenue  par  un  peu  de  sclérose  pulmonaire  sur 
quelques  points  que  l'examen  attentif  des  poumons  dans  les  autop- 
sies révèle  communément. 

Il  est  fréquent  de  trouver  dans  les  reins  de  petits  points  de  sclé- 
rose très  limités  sur  une  préparation,  plus  souvent  au  niveau  d'un 
ou  de  quelques  glomérules,  chez  des  sujets  n'ayant  présenté  pen- 
dant leur  vie  aucun  signe  de  ces  lésions.  En  effet  elles  paraissent 
plutôt  se  rapporter  à  une  cicatrice  ayant  vraisemblablement  pour 
origine  une  inflammation  légère  survenue  à  l'occasion  d'une  mala- 
die infectieuse  quelconque  qui  a  pu  produire  ou  non  à  ce  moment 
une  albuminurie  passagère.  Il  arrive  en  effet  que  dans  ces  cas 
les  altérations  sont  si  limitées  qu'elles  ne  donnent  pas  lieu  à  des 
troubles  appréciables.  Mais  anatomiquement  on  peut  remarquer 
qu'il  y  a  toujours  en  plus  quelques  cellules  irrégulièrement  dispo- 
sées au  niveau  ou  autour  des  points  sclérosés. 

Il  est  encore  très  commun  de  rencontrer  sur  les  reins  des  traces 
d'infarctus  anciens  sous  forme  de  dépressions  cicatricielles  variables 
d'étendue  et  de  nombre,  qui  n'ont  donné  pendant  la  vie  aucun 
signe  appréciable.  Et  cependant  on  trouve  à  ce  niveau  des  lésions 
destructives  avec  de  la  sclérose  et  des  productions  cellulaires  anor- 
males, lesquelles  sont  restées  plus  ou  moins  limitées  et  peuvent  ainsi 
être  considérées  comme  cicatricielles,  quoique  anatomiquement 
on  trouve  les  traces  d'une  perturbation  persistante  à  ce  niveau. 

Il  est  également  fréquent  de  rencontrer  dans  le  foie  des  espaces 
portes  qui  paraissent  un  peu  agrandis,  souvent  même  avec  un  ou 
plusieurs  légers  prolongements  anormaux,  et  dont  le  tissu  est 
manifestement  scléreux,  mais  sans  une  production  cellulaire  abon- 
dante, de  telle  sorte  que  là  encore  on  se  trouve  en  présence  d'une 
sclérose  légère  qui  peut  être  considérée  comme  cicatricielle  ;  d'au- 
tant qu'elle  n'avait  donné  lieu  pendant  la  vie  h  aucun  trouble 
appréciable,  et  que  les  lésions  n'ont  pas  le  caractère  envahissant. 

Des  altérations  analogues  peuvent  exister  dans  d'autres  organes, 
dans  le  cœur,  par  exemple,  où  des  travées  de  sclérose  fréquemment 
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rencontrées  paraissent  se  rapporter  à  quelque  inflammation  anté- 
rieure, lorsque  les  éléments,  cellulaires  sont  peu  abondants,  et 
surtout  quand  ces  lésions  n'avaient  donné  lieu  à  aucun  trouble 
fonctionnel  appréciable.  Néanmoins,  dans  ce  cas  comme  dans 
tous  les  autres  précédemment  indiqués,  on  peut  bien  considérer 
les  lésions  comme  cicatricielles,  mais  sans  oublier  que  ce  n'est 
pas  un  retour  à  l'état  normal.  C'est,  du  reste,  ce  que  Ton  peut 
constater  au  niveau  de  tout  tissu  cicatriciel,  même  dans  les  centres 
nerveux  où  le  tissu  de  cicatrice  ne  doit  pas  être  confondu  avec  les 
productions  scléreuses  qui  ont  un  caractère  envahissant,  comme  il 
arrive  aussi  pour  le  cœur  et  pour  d'autres  organes,  probablement 
sous  l'influence  d'une  cause  persistante. 

On  peut  dire,  du  reste,  d'une  manière  générale  que  toute  lésion 
inflammatoire  localisée  qui  a  donné  lieu  à  une  altération  de  structure 
(fun  tissu,  tend  à  la  cicatrisation  par  la  formation  de  productions  sclé- 
reuses, indépendamment  de  la  tendance  à  la  reconstitution  du  tissu 
dans  la  mesure  du  possible,  comme  nous  l'avons  vu.  Toutefois  on 
ne  considère  comme  cicatrice  que  les  productions  scléreuses  n'ayant 
aucune  tendance  à  F  accroissement,  produites  accidentellement  à  la 
suite  d'une  perte  de  substance  par  nécrobiose,  par  suppuration  ou 
par  une  action  traumatique. 
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Nous  avons  vu  qu'un  abcès  ouvert  h  la  surface  de  la  peau  ou 
d'une  muqueuse  arrive  peu  à  peu  à  effacer  sa  cavité  et  à  ne  plus 
présenter  qu'une  lésion  analogue  à  une  plaie  suppurante  avec  ou 
sans  perte  de  substance,  consécutive  à  un  traumatisme,  et  qui  n'a 
pas  pu  être  réunie  immédiatement;  de  telle  sorte  que  le  cas  rentre, 
pour  ce  qui  concerne  la  cicatrisation,  parmi  les  faits  de  réunion 
par  seconde  intention. 

En  effet  les  destructions  produites  par  un  traumatisme  ont  pu, 
comme  dans  le  cas  de  l'abcès  spontané,  porter  sur  des  tissus  divers 
qui  se  trouvent  divisés  complètement  ou  incomplètement  et  dont 
une  partie  peut  avoir  été  enlevée.  En  même  temps,  il  y  a  eu 
des  vaisseaux  ouverts  qui  donnent  lieu  à  un  écoulement  de 
sang  plus  ou  moins  abondant,  suivant  la  qualité  et  le  volume 
des  vaisseaux,  et  qui  s'arrête  spontanément  ou  par  le  fait  d'une 
intervention,  comme  nous  l'indiquons  un  peu  plus  loin.  Toujours 
est-il  que  la  plaie  va   suppurer  et  que  les  parties  altérées  des 
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éléments  cellulaires  et  du  sang  vont  dégénérer  et  être  expulsées 
avec  le  pus  formé  à  la  surface  de  la  plaie.  Celle-ci  est,  en  effet, 
bientôt  constituée  par  un  tissu  dit  de  granulation,  dont  la 
figure  114  offre  un  spécimen.  Il  s'agit,  dans  ce  cas,  d'une  plaie 
cutanée  consécutive  à  une 
■-> MB  '>.,,   .  brûlure  et  dont  les  parties 

^-ttdf^W^JI"-  détrnites  ont  été  élimi- 
nas. Il  reste  la  plaie  6„p- 
purante  avec  son  tissu  de 
granulation  constitué  par 
une  grande  quantité  de 
cellules  jeunes,  au  sein 
(lesquelles  se  trouvent  des 
vaisseaux  capillaires  assez 
volumineux  et  nombreux, 
de  formation  concomi- 
tante. II  y  a  une  transition 
insensible  entre  les  cel- 
lules de  ce  tissu  et  celles 
du  pus  qui  en  proviennent 
manifestement  par  une 
dégénérescence  granulo- 
graisseusc  au  fur  et  à  me- 
sure que  les  cellules  arri- 
vent a  la  surface  de  la 
plaie;  tandis  que  celles  des 
parties  profondes  tendent 
à  la  reconstitution  des  tis- 
sus et  tout  au  moins  à  la 
production  d'une  sclérose 
plus  ou  moins  prononcée 
du  derme  et  même  du 
lissti  cri lulo-ndi peux  sous- 
jacenl.  Otlo  sclérose  peut 
être  beaucoup  plus  intense 
fonn*tion  «.  -  «.p.,  omntijt  i""°|*nt  *  la  "p«Mici*  dn      ^   remonter  jusque    près 

f.a.i.,  liitra  «dipoui  infiltre  do  Is  mima  minier».  de     la    SurfaCC     suppurante 

sur  des  tissus  ancienne- 
ment enflammés,  comme    il  arrive  notamment  pour   les  ulcères 
chroniques  de  la  jambe. 
Il    s'agit  à  proprement  parler  dans  tous  les  cas  où  il  y  a  une 
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solution  de  continuité  d'un  tissu,  de  phénomènes  inflammatoires 
variables  suivant  la  nature  du  tissu,  mais  souvent  avec  une  ten- 
dance à  sa  reproduction.  C'est  ainsi  que  l'os  fracturé  se  reproduit, 
mais  toujours  plus  ou  moins  irrégulièrement;  tandis  que  les 
muscles  ne  se  reproduisent  nullement,  mais  que  les  parties  sépa- 
rées se  soudent  par  du  tissu  scléreux;  que  les  nerfs  ainsi  soudés 
peuvent  encore  se  reconstituer  si  les  bouts  sectionnés  se  trouvent 
à  proximité;  que  les  faisceaux  du  derme  sont  également  soudés 
par  des  éléments  de  nouvelle  formation,  qui  constituent  partout 
un  tissu  de  sclérose,  dans  lequel  il  est  possible  de  rencontrer 
parfois  des  néoproductions  d'éléments  glandulaires  rudimentaires 
au  niveau  des  glandes  qui  ont  été  plus  ou  moins  altérées,  mais 
n'ont  pas  été  complètement  détruites.  Les  cellules  nouvelles 
abondent  dans  tous  ces  points  et  surtout  autour  des  vaisseaux, 
produisant  une  sclérose  générale,  et  qui  peut  envahir  de  gros 
vaisseaux  veineux  et  même  artériels,  l'inflammation  commençant 
par  la  tunique  externe  pour  gagner  ensuite  la  tunique  moyenne 
et  surtout  la  tunique  interne.  En  tout  cas,  les  cellules  sont  d'au- 
tant plus  abondantes  qu'on  approche  de  la  surface  suppurante,  où 
elles  forment  le  tissu  de  granulation  toujours  doublé  d'une  zone 
scléreuse  plus  ou  moins  dense,  comme  nous  l'avons  vu  pour  la  zone 
pyogénique. 

Le  tissu  de  granulation  diminue  peu  h  peu  d'épaisseur  en  même 
temps  que  la  sécrétion  purulente  se  tarit  graduellement  et  que  la 
sclérose  sous-jacente  augmente;  puis  on  finit  par  voir  une  tendance 
à  la  reconstitution  de  l'épithélium  de  recouvrement  qui  semble 
partir  des  bords  de  la  plaie  pour  aller  s'étendre  graduellement 
jusque  sur  les  parties  centrales. 

Cette  question  de  la  reconstitution  de  la  couche  épithéliale  h  la 
surface  d'une  plaie  en  voie  de  cicatrisation  a  donné  lieu  à  des 
recherches  intéressantes  et  k  de  nombreuses  controverses.  Certains 
auteurs  admettent  sa  formation  aux  dépens  de  l'épithélium  persi- 
stant sur  les  bords,  tandis  que  d'autres  l'attribuent  aux  cellules 
du  tissu  de  granulation,  et  que  d'autres,  enfin,  y  font  participer  ces 
divers  éléments,  mais  toujours  par  la  division  des  cellules.  Or, 
nous  avons  déjà  dit  qu'il  était  irrationnel  de  faire  provenir  les 
mêmes  cellules  de  deux  origines  aussi  différentes,  et  que,  non 
seulement  on  ne  constatait  pas  de  division  des  cellules,  mais  qu'il 
ne  serait  guère  possible  d'admettre  une  évolution  latérale  des 
cellules  qu'on  suppose  produites  par  l'épithélium  en  place. 

M.  Ranvier,  étudiant  expérimentalement  le  mode  de  cicatrisa- 
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tion  dune  plaie  de  la  cornée,  a  bien  vu  que  ce  sont  les  cellules 
profondes  de  l'épithélium  qui  viennent  combler  les  vides  faits  par 
la  plaie  sur  les  couches  superficielles,  sans  apercevoir  aucune  trace 
de  division  indirecte  ou  directe  de  ces  cellules. 

Il  en  est  de  môme  à  la  surface  des  plaies  de  la  peau  et  des  mu- 
queuses, où  Ton  peut  constater  que  l'épithélium  est  graduellement 
reformé  par  les  jeunes  cellules  les  plus  superficiellement  placées, 
et  provenant  des  parties  profondes,  sans  qu'on  observe  aucune 
division  cellulaire,  soit  des  cellules  épithéliales  voisines,  soit  des 
cellules  conjonctives. 

Cependant,  l'influence  de  l'épithélium  sur  la  reproduction  de 
celui  de  la  surface  ulcérée  ne  paraît  pas  douteuse,  d'autant  que 
les  «  greffes  de  M.  J.  Reverdin  »  sont  venues  s'ajouter  à  la  démon- 
stration résultant  des  faits  où  l'on  constate  manifestement  la  pro- 
duction des  nouvelles  cellules  de  recouvrement  au  voisinage  de 
Tépithélium  resté  en  place.  Mais  en  examinant  une  plaie  de  la 
peau  dans  ces  conditions,  on  peut  remarquer  que  des  cellules 
épithéliales  ne  viennent  pas  s'ajouter  à  côté  des  cellules  anciennes 
comme  si  elles  étaient  engendrées  par  elles,  mais  qu'il  existe  à 
partir  de  l'épithélium  sur  une  certaine  étendue,  des  cellules 
du  tissu  de  granulation  qui,  peu  à  peu,  prennent  l'apparence  de 
cellules  malpighiennes,  avec  une  prédominance  marquée  près  de 
l'épithélium  pour  diminuer  graduellement  jusqu'à  une  certaine 
distance  où  Ton  ne  sait  plus  dire  si  les  cellules  superficielles 
sont  ou  non  des  cellules  malpighiennes  en  voie  de  formation. 

En  supposant  môme,  ce  qu'on  ne  peut  constater,  que  ces  nou- 
velles productions  proviennent  de  la  division  des  cellules  épithé- 
liales anciennes,  qui  est  l'opinion  la  plus  générale,  on  ne  com- 
prendrait pas  cette  progression  décroissante,  à  moins  de  supposer 
la  division  indéfinie  de  cellules  à  peine  formées,  c'est-à-dire  dans 
des  conditions  contre  nature,  aussi  bien  pour  ce  fait  que  pour 
l'extension  latérale  des  cellules  épithéliales.  Tandis  que  l'on  voit 
la  transformation  insensible  des  cellules  du  tissu  de  granulation, 
c'est-à-dire  des  cellules  conjonctives  en  cellules  malpighiennes, 
tout  comme  on  la  voit  près  des  cellules  basalcs  pour  la  couche 
restée  en  place.  C'est  aussi  près  de  ce  point  que  le  phénomène 
commence  à  se  produire  et  se  trouve  ensuite  le  plus  avancé,  pro- 
bablement en  raison  de  la  persistance  du  tissu  voisin  dans  des 
conditions  de  vascularisation  plus  propices  à  la  reconstitution  du 
tissu,  et  du  voisinage  de  l'épithélium  qui  doit  donner  lieu  à  des 
échanges  favorables  à  la  spécialisation  des  cellules.  C'est  aussi  ce 
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qui  résulte  de  la  difficulté  qu'on  remarque  pour  la  reconstitution 
de  Tépithélium  sur  les  surfaces  suppurantes  qui  sont  éloignées  de 
l'épithélium  et  qui  se  cicatrisent  plus  vite  lorsque  des  lambeaux 
épithéliaux  sont  transportés  sur  ces  points. 

Il  ne  s'agit  pas  à  proprement  parler  de  cellules  greffées  qui  se 
multiplieraient,  car  rien  de  pareil  ne  peut-être  observé.  Mais  les 
cellules  transplantées  dans  de  bonnes  conditions,  sur  des  surfaces 
dont  la  vitalité  est  bien  assurée  et  à  l'abri  des  causes  infectieuses, 
deviennent  immédiatement  le  siège  d'échanges  favorisant  la  forma- 
tion sous-jacente  des  cellules,  qui  acquièrent  ainsi  une  plus  granJe 
tendance  à  la  reconstitution  du  corps  de  Malpighi.  On  remarquera 
on  outre  que  la  compression  exercée  à  ce  niveau  pour  maintenir 
les  prétendues  greffes  en  place,  doit  aussi  favoriser  la  transforma- 
tion épithéliale  des  jeunes  cellules  les  plus  superficiellement  pla- 
cées, par  l'immobilisation  et  les  conditions  de  nutrition  qu'elle 
leur  impose.  Il  n'y  a  que  des  parties  vascularisées  susceptibles  de 
continuer  h  être  alimentées  par  les  vaisseaux  de  la  plaie  sur 
laquelle  elles  ont  été  transplantées,  qui  méritent  le  nom  de  greffes  ; 
parce  que,  elles  seules  peuvent  continuer  à  vivre,  c'est-à-dire  à  évo- 
luer. Tandis  que  toutes  celles  qui  sont  transplantées  dans  d'autres 
conditions  sont  destinées  à  périr,  quels  que  soient  les  phénomènes 
qui  se  passent  dans  les  parties  sous-jacentes. 

L'épithélium  finit  ordinairement  par  recouvrir  toute  la  plaie,  en 
présentant  souvent  une  accumulation  anormale  des  cellules  en 
rapport  avec  la  vascularisation  augmentée  du  tissu  cicatriciel. 
Mais  peu  à  peu  celui-ci  va  se  modifier  par  le  fait  des  conditions 
nouvelles  dans  lesquelles  il  se  trouve.  L'activité  circulatoire  con- 
tinue à  diminuer  de  plus  en  plus,  et  s'égalise  dans  les  parties 
voisines  ;  de  telle  sorte  que  les  productions  cellulaires  diminuent 
graduellement.  Le  tissu  se  tasse  en  se  rétractant  jusqu'au  point 
d'avoir  une  vascularisation  notablement  amoindrie,  probablement 
par  le  fait  de  la  disparition  dune  portion  de  tissu  ;  de  telle  sorte 
que  la  cicatrice  apparaît  ultérieurement  moins  large,  avec  un 
aspect  blanchâtre  et  une  diminution  d'épaisseur  du  tégument 
résultant  de  l'amincissement  du  tissu  cicatriciel.  Enfin  lorsque  la 
surface  de  celui-ci  est  tant  soit  peu  étendue,  l'épithélium  se  pré- 
sente avec  quelques  particularités  anormales  :  la  couche  cellulaire 
est  moins  épaisse  et  plus  ou  moins  irrégulière  ;  tandis  qu'il  peut 
ne  pas  y  avoir  de  différence  appréciable  avec  les  parties  voisines 
lorsque  la  cicatrice  est  étroite. 

Cette  reproduction  de  l'épithélium  modifié  ou  non,  n'a  lieu  qu'à 
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la  condition  que  la  surface  reste  libre;  car  si  elle  contracte  des 
adhérences  avec  une  autre  surface  ulcérée,  l'épithélium  n'est  pas 
reproduit  à  ce  niveau.  Il  en  est  de  même  pour  les  membranes 
enflammées  ainsi  qu'on  peut  le  constater  fréquemment  sur  les 
feuillets  adhérents  des  séreuses. 

Les  organes  complètement  détruits,  comme  les  glandes,  les 
muscles  et  môme  le  derme,  ne  sont  pas  reproduits.  C'est  ce  qu'on 
pouvait  constater  sur  une  préparation  se  rapportant  à  une  cicatrice 
de  la  peau  qui  datait  de  quinze  jours,  et  était  consécutive  à  une 
plaie  sous  pansement  antiseptique.  Il  ne  restait  à  la  superficie 
qu'une  lame  assez  étroite  de  tissu  libroïdc,  tapissée  par  une  mince 
couche  de  cellules  épithéliales,  petites  et  tassées,  dont  on  pouvait 
apprécier  la  différence  avec  les  cellules  normales  des  parties  voi- 
sines. Puis  au-dessous  du  tissu  fibreux  se  trouvait  seulement  du 
tissu  cellulo-adipeux  devenu  plus  abondant,  de  telle  sorte  qu'il 
bouchait  la  perte  de  substance  résultant  de  la  disparition  des 
autres  éléments  constituants  de  la  peau. 

Il  n'y  a  que  les  parties  détruites  ou  altérées  qui  disparaissent; 
car  celles  qui  sont  seulement  le  siège  d'une  production  plus  abon- 
dante d'éléments  dont  la  nutrition  peut  être  assurée,  comme  on 
l'observe  au  voisinage  des  parties  détruites,  ne  présentent  en 
général  qu'une  sclérose  en  rapport  avec  l'abondance  des  produc- 
tions cellulaires,  ou  reviennent  même  tout  à  fait  à  l'état  normal. 
Il  y  a  le  plus  souvent  une  transition  graduelle  entre  les  diverses 
altérations  et  cet  état. 

S'il  s'agit  d'une  inflammation  suppurée  des  os,  on  constate  la 
reproduction  du  tissu  osseux  au  fur  et  à  mesure  de  la  diminution 
de  la  suppuration  et  de  la  tendance  plus  accentuée  aux  phéno- 
mènes de  réparation,  en  raison  de  ses  propriétés  naturelles  de 
reproduction  avec  beaucoup  d'éléments  cellulaires.  Il  en  est  de 
même  dans  les  fractures  compliquées  ou  septiques.  Les  auteurs 
ont  remarqué  que  dans  ces  cas,  il  n'y  a  pas  de  formation  carti- 
lagineuse, tout  au  moins  à  la  surface  de  la  plaie;  ce  qui  a  fait 
mettre  en  doute  par  quelques-uns,  son  existence  dans  les  fractures 
simples.  On  a  ainsi  cherché  à  expliquer  l'absence  des  productions 
cartilagineuses  par  les  altérations  profondes  de  la  couche  sous- 
périostée,  quand  elle  s'explique  bien  plus  naturellement  par  le  fait 
de  la  présence,  à  la  surface  de  la  plaie,  de  bourgeons  charnus, 
c'est-à-dire  d'un  tissu  vascularisé  où  le  cartilage  ne  peut  se  former, 
et  qui  est,  au  contraire,  favorable  à  la  production  immédiate  des 
lamelles  osseuses. 
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Lorsqu'on  constate  d'autres  phénomènes  de  reproduction  dans 
les  parties  profondes,  ils  sont  toujours  très  limités  et  n'ont  lieu  que 
dune  manière  plus  ou  moins  rudimentaire  par  des  tissus  simples, 
comme  nous  l'avons  vu  à  propos  de  la  description  se  rapportant 
aux  phénomènes  inflammatoires.  Tandis  que  pour  tous  les  tissus 
dont  les  éléments  cellulaires  présentent  des  perfectionnements,  et 
qui,  à  l'état  normal,  se  nourissent  insensiblement  sans  être 
éliminés,  ni  reproduits,  il  n'y  a  jamais  de  reproduction  consécu- 
tive aux  destructions  de  cause  quelconque.  C'est  le  tissu  scléreux, 
souvent  avec  l'adjonction  du  tissu  cellulo-adipeux,  produits  d'une 
manière  plus  ou  moins  abondante,  qui  remplissent  les  vides.  Mais 
quelles  que  soient  ces  modifications  des  tissus,  pour  qu'il  y  ait 
cicatrisation  au  niveau  d'une  surface  libre,  il  faut  encore  qu'il  y 
ait  reconstitution  d'une  couche  épithéliale  à  la  superficie. 
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Nous  avons  encore  à  examiner  ce  qui  se  passe  dans  le  cas 
d'une  plaie  accidentelle  ou  résultant  dune  opération  chirurgicale, 
qui  n'a  pas  été  contaminée  par  des  agents  virulents  et  a  pu  être 
immédiatement  réunie,  en  la  considérant  soit  dans  la  profondeur 
des  tissus,  soit  au  niveau  de  la  peau  ou  d'une  muqueuse. 

Il  y  a  eu  d'abord  destruction  des  éléments  qui  se  trouvaient  sur  le 
passage  de  l'agent  vulnérant  et  dont  une  partie  même  peut  avoir 
été  enlevée.  En  tout  cas  il  y  a,  au  moins  sur  un  point,  production 
de  discontinuité  dans  les  éléments  du  tissu  normal  dont  les  parties 
voisines  subissent  nécessairement  un  certain  degré  de  rétraction. 
II  résulte  immédiatement  de  ces  phénomènes  Une  issue  des  liquides 
que  renferme  le  tissu,  d'abord  dans  la  solution  de  continuité,  et 
ensuite  au  dehors,  si  l'ouverture  le  permet.  De  ces  liquides,  le 
plus  abondant  est  le  sang,  qui  lui  donne  sa  coloration;  de  telle 
sorte  qu'on  ne  s'occupe  guère  que  de  lui.  Il  s'écoule  plus  ou  moins 
abondamment  suivant  l'importance  des  vaisseaux  qui  ont  été 
ouverts.  Mais  bientôt  il  se  coagule  entre  les  lèvres  de  la  plaie,  et 
d'autant  mieux  qu'il  n'y  a  pas  de  perte  de  substance.  Cette  coagu- 
lation est  aussi  en  rapport  avec  l'oblitération  des  vaisseaux 
ouverts,  par  un  caillot  qui  arrête  l'écoulement  du  sang,  et  au 
sujet  duquel  nous  reviendrons  en  étudiant  plus  particulièrement 
ce  qui  se  passe  au  niveau  des  vaisseaux  ouverts  dans  les  trau- 
matismes. 
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Mais  dès  à  présent  nous  pouvons  partir  de  ce  fait  que  l'écoulement 
du  sang  étant  arrêté  au  niveau  des  vaisseaux  qui  ont  été  ouverts, 
il  y  aura  certainement  une  dilatation  de  ces  vaisseaux  en  amont 
et  sur  les  parties  collatérales,  vu  l'arrivée  dune  plus  grande  quan- 
tité de  sang  par  compensation.  De  cette  vascularisation  augmentée 
en  ces  points  résultera  une  production  plus  abondante  de  cellules 
tout  autour  des  parties  lésées.  C'est  ainsi  que,  non  seulement  les 
phénomènes  de  nutrition  et  de  production  cellulaire  se  conti- 
nueront vers  ces  parties,  mais  qu'il  y  aura  même  une  hyperpro- 
duction  cellulaire  au  sein  d'une  plus  grande  quantité  de  liquide 
plasmatique,  constituant  l'exsudat  qu'on  peut  voir  dans  les 
parties  voisines  de  la  plaie  et  pénétrant  même  dans  le  caillot  qui 
a  pu  se  former.  Peu  à  peu  celui-ci  disparaît  en  même  temps  que 
se  constitue  un  nouveau  tissu  qui  le  remplacera  et  soudera  les 
surfaces  précédemment  divisées,  sous  le  nom  de  cicatrice.  Dans 
tous  les  cas  il  y  aura  de  l'inflammation  comportant  des  phéno- 
mènes destructifs  et  productifs  anormaux,  tout  comme  dans  la 
réunion  par  seconde  intention,  mais  avec  beaucoup  moins  de 
perturbation,  au  point  que  certains  auteurs  ont  pu  croire  à  tort  à 
la  possibilité  de  la  réunion  d'une  plaie  sans  inflammation. 

Si  l'on  considère,  par  exemple,  une  plaie  cutanée  réunie  depuis 
quinze  jours  par  première  intention  (fig.  113),  on  voit  que  l'épi- 
thélium  s'est  immédiatement  reformé  et  qu'il  n'existe  à  la  surface 
qu'une  dépression  due  à  la  solution  de  continuité  persistante  du 
derme  dont  les  faisceaux  ont  été  rompus,  comme  on  peut  fort 
bien  s'en  rendre  compte.  Dans  l'intervalle  qui  les  sépare  se  trouvent 
des  éléments  cellulaires  nouveaux  irrégulièrement  disposés  au  sein 
d'une  substance  fondamentale  claire,  légèrement  granuleuse,  avec 
des  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  mais  sans  faisceaux  hyalins 
et  sans  libres  élastiques.  Plus  profondément,  on  aperçoit  des  pro- 
ductions plus  ou  moins  exubérantes  de  tissu  cellulo-adipeux,  entre 
lesquelles  on  remarque  une  suffusion  sanguine  probablement  de 
formation  récente.  Les  cellules  abondent  aussi,  non  seulement  sous 
l'épithélium,  mais  entre  les  faisceaux  du  derme,  dans  le  voisinage 
de  leur  rupture,  et  notamment  autour  des  vaisseaux,  des  glandes 
sudoripares  et  même  des  nerfs,  ainsi  que  dans  le  tissu  cellulo- 
adipeux  qui  parait  manifestement  augmenté  de  volume  et  a  con- 
tribué à  combler  la  perte  de  substance  à  la  région  profonde  du 
derme. 

Les  phénomènes  inflammatoires  sont  bien  évidents  dans  ce  cas 
et  les  nouvelles  constructions  constatées  entre  les  faisceaux  du 


REUNION'   D'UNE   PLAIE   PAU  PREMIÈRE   INTENTION  Ml 

derme  rompus  sont  assez  abondantes  pour  qu'on  n'objecte  pas 
qu'elles  peuvent  faire  défaut.  En  effet,  on  peut  rencontrer  une 
coaptatîon  plus  immédiate  des  surfaces  sectionnées,  mais  toujours 
avec  quelques  traces  de  In  solution  de  continuité  du  derme,  au 
niveau  de  laquelle  se  trouvent  des  productions  nouvelles,  indices 


certains  d'une  inilaminalion  qui  ne  saurait  manquer  dans  aucun 
cas.  en  raison  des  lésions  vase u lai res  résultant  de  la  solution  de 
continuité. 
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En  examinant  une  plaie  de  la  paroi  abdominale  réunie  par  pre- 
mière intention  depuis  neuf  jours  dans  des  conditions  aussi  satis- 
faisantes que  possible  ffig.  llti),  on  voit  encore  la  trace  do  la  solu- 
tion de  continuité  des  faisceaux  du  derme.  Oux-ci  sont  sondés  par 
le  tissu  cicatriciel  de  nouvelle  formation,  lequel  est  constitué  par 
une  substance   fondamentale  très  claire  qui  renferme  des  cellules 


Fio.  116.  —  Réunion  de  la  peau  par  première  intention  dans  une  laparotomie 

et  datant  de  neuf  jours. 

i.,   corps  muqueut    do   Milpiphi.  —  (.*.*.,   lisau    sous-ipilhélinl.  —  d,  lionne,  —  gl.t.,  gtondts 


disposées  plutôt  transversalement  par  rapport  à  la  surface  cutanée. 
L'hyperplasie  cellulaire  est  encore  manifeste  dans  les  parties  voi- 
sines et  il  existe  une  production  exubérante  du  tissu  cellulo-adi- 
peux  qui  remonte  même  en  s'insimiant  un  peu  entre  les  faisceaux 
dermiques  rompus.  Ainsi  est  produite  à  travers  le  derme  une  cica- 
trice linéaire,  mais  une  cicatrice,  c'est-à-dire  un  tissu  manifet- 
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temcnt  inflammatoire,  quoique  cette  cicatrice  passe  ensuite  ina- 
perçue, lorsqu'elle  est  très  étroite,  comme  c'est  souvent  le  cas  pour 
les  réunions  par  première  intention. 

Les  phénomènes  inflammatoires  sont  néanmoins  bien  mani- 
festes, étant  caractérisés  à  la  fois  par  des  phénomènes  destructifs 
et  par  des  productions  cellulaires  exubérantes  et  anormales,  d'où 
résultent  des  altérations  indélébiles.  C'est  qu'il  y  a  eu,  comme 
dans  les  cas  de  réunion  par  seconde  intention,  des  tissus  détruits 
ou  altérés  qui  ne  se  reformeront  pas  ou  se  reproduiront  d'une 
manière  anormale  ;  c'est  que  des  modifications  ont  été  apportées  à 
la  structure  des  tissus  divisés,  et  que,  suivant  la  loi  précédem- 
ment indiquée,  il  ne  saurait  y  avoir  dans  ces  cas  de  retour  ad 
integnon. 

Le  retour  à  l'état  normal  ne  saurait  être  observé  que  si  Tapent 
vulnérant  n'a  enlevé  ou  altéré  que  les  cellules  de  revêtement  de 
la  peau  ou  des  muqueuses.  Cela  équivaut,  en  effet,  h  une  desqua- 
mation hâtive  des  cellules  ou  à  la  section  des  cheveux  et  des  ongles 
qui  continuent  de  pousser,  les  cellules  des  couches  profondes 
venant  peu  à  peu  remplacer  celles  qui  ont  été  enlevées  jusqu'au 
retour  ad  iniegrum. 

On  peut  cependant  se  demander  comment  il  se  fait  que  dans  ces 
cas  la  perte  de  substance  se  comble;  car  il  faut  non  seulement  que 
les  cellules  continuent  h  se  produire  lorsque  les  parties  superfi- 
cielles sont  tombées  ou  ont  été  régulièrement  enlevées,  mais 
encore  qu'il  y  ait  production  d'une  plus  grande  quantité  de 
cellules  h  ce  niveau  pour  arriver  à  l'égalisation  parfaite  de  la 
surface  externe  de  l'épithélium. 

La  théorie  des  équivalents  d'espace  de  Weigert  ne  saurait 
suffire  &  expliquer  ce  phénomène;  car  elle  ne  peut  se  rapporter 
véritablement  qu'au  volume  et  à  la  forme  que  les  cellules 
prennent  les  unes  par  rapport  aux  autres  dans  un  espace  déterminé. 
En  supposant  que  la  simple  perte  de  substance  incite  l'organisme 
à  la  remplir  par  une  production  exagérée  de  cellules,  comme  on 
devrait  le  faire  en  supposant  le  primum  movens  dans  les  cellules, 
ce  serait  revenir  à  l'hypothèse  que  «  la  nature  à  horreur  du 
vide  »  c'est-à-dire  à  une  hypothèse  sentimentale;  tandis  que  l'on 
peut  parfaitement  se  rendre  compte  des  conditions  qui  doivent 
favoriser  la  production  plus  abondante  des  cellules  là  où  des 
cellules  normales  ont  été  enlevées.  En  effet,  dans  ce  point  les 
capillaires  sous-jacents  doivent  éprouver  une  résistance  un  peu 
moindre,  d'où   résulte  leur  dilatation,   parfois  neltement  appré- 
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ciable,  avec  une  activité  circulatoire  augmentée  qui  favorise  les 
productions  cellulaires  plus  abondantes  jusqu'au  retour  de  l'état 
absolument  normal. 

Ainsi  dans  tous  les  cas  les  phénomènes  productifs  de  réparation 
des  tissus  sont  sous  la  dépendance  des  conditions  physiques  et 
physiologiques  des  vaisseaux  chargés  de  pourvoir  toujours  aux 
phénomènes  de  nutrition  et  de  rénovation  cellulaire. 

Mais  dans  les  états  généraux  graves,  surtout  avec  fièvre,  et  par- 
ticulièrement à  l'approche  de  la  mort,  les  phénomènes  inflamma- 
toires peuvent  être  très  diminués,  à  peine  appréciables  ou  nuls  au 
niveau  des  plaies  dont  les  bords  ont  été  mis  cependant  en  coapta- 
tion  parfaite,  de  même  que  sous  l'influence  des  causes  d'irritation 
(application  d'un  vésieatoire,  injection  d'une  substance  irritante, 
comme  l'essence  de  térébenthine,  suivant  la  méthode  de  M.  Fochier 
dans  le  but  d'obtenir  un  abcès  dit  de  fixation,  etc.),  l'inflammation 
peut  faire  défaut.  11  en  résulte  qu'à  l'autopsie  on  trouve  bien  les 
surfaces  incisées  en  contact,  comme  les  a  mises  le  chirurgien,  mais 
que  le  travail  de  cicatrisation  n'a  eu  lieu  que  d'une  manière  incom- 
plète ou  nulle,  lorsque  la  lièvre  a  persisté  et  que  l'état  du  malade 
a  continué  de  s'aggraver  jusqu'à  sa  mort. 

Comme  la  question  d'une  intervention  chirurgicale  sur  l'intestin 
dans  les  cas  de  perforation  et  même  d'hémorragie  au  cours  de  la 
lièvre  typhoïde,  est  actuellement  à  l'ordre  du  jour,  on  peut  se 
demander  si,  d'après  les  considérations  précédentes,  il  n'y  a  pas  im- 
possibilité à  la  réunion  tissulaire  des  parties  eoaptées,  lorsque  la 
lièvre  doit  persister?  C'est  ce  qui  est  arrivé  pour  les  réunions  dv 
plaies  que  nous  avons  observées  dans  des  conditions  analogues,  et 
il  nous  semble  particulièrement  à  craindre  qu'il  en  soit  toujours 
ainsi  au  cours  d'une  lièvre  grave  qui  n'a  aucune  chance  de  céder 
sous  l'influence  de  l'intervention  ne  visant  qu'un  phénomène 
secondaire.  Car  il  en  est  tout  autrement,  lorsqu'on  évacue  une  col- 
lection purulente  qui  entretenait  la  lièvre  et  que  celle-ci  ne  tarde 
pas  à  diminuer,  puis  à  cesser  bientôt  après  l'intervention;  ce  qui 
permet  à  la  cicatrisation  de  s'eflectucr  avec  h»  retour  des  conditions 
de  nutrition  des  tissus,  suffisantes  pour  donner  lieu  aux  phéno- 
mènes d'hyperplasie  cellulaire. 

La  notion  exacte  de  ce  qui  se  passe  dans  la  réunion  d'une  plaie 
par  première  intention  est  donc  importante.  Et  même,  lorsqu'elle 
a  été  faite  dans  les  meilleures  conditions  générales  et  locales  par 
le  chirurgien  le  plus  habile,  on  peut  apprécier  la  constance  des 
phénomènes  inflammatoires,  puisque,  s'ils  viennent  réellement  à 
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faire  défaut  au  niveau  des  parties  mises  en  coaptalion  par  le  chi- 
rurgien, c'est  que  la  réunion  tissulaire  ne  s'est  pas  effectuée. 


CICATRISATION  D'UNE  PLAIE   DE  VAISSEAU 

Nous  devons  encore  examiner  les  phénomènes  de  réparation  qui 
se  produisent  au  niveau  des  vaisseaux  ouverts  par  le  fait  d'un 
traumatisme  qui  est  le  cas  le  plus  simple. 

11  y  a  d'abord  un  écoulement  de  sang  qui  peut  s'arrêter  sponta- 
nément. On  a  expliqué  cet  arrêt  par  la  formation  du  caillot  de 
J.  L.  Petit,  puis  par  celle  du  caillot  lymphatique  de  Jones,  et  en 
dernier  lieu  par  la  production  du  caillot  lymphatique  de  Zahn, 
d'après  l'observation  directe  sur  le  mésentère  de  la  grenouille.  Cette 
expérience  a  été  répétée  par  M.  Pitres  sur  la  grenouille  et  sur 
des  animaux  h  sang  chaud  pour  les  artères  et  les  veines  où  les  phé- 
nomènes se  passent  de  la  même  manière. 

Le  bouchon  de  J.  L.  Petit  ou  caillot  intérieur  de  Jones  ne  se  forme 
qu'après  la  production  du  thrombus  blanc,  c'est-à-dire  lorsque 
l'hémorragie  est  arrêtée,  vers  la  fin  du  deuxième  ou  au  commen- 
cement du  troisième  jour. 

On  a  supposé  que  le  début  des  phénomènes  de  coagulation  avait 
pour  origine  l'action  des  hématoblastes.  Toujours  est-il  que  chez 
les  animaux  à  sang  chaud  le  thrombus  blanc  est  formé  par  des 
globules  blancs  avec  quelques  globules  rouges  plongés  au  sein 
d'une  substance  granuleuse  qui,  pojir  M.  Pitres,  dériverait  de  la 
substance  altérée  des  globules  blancs.  Cet  auteur  fait  remarquer 
que  ce  n'est  pas  de  la  fibrine  granuleuse,  puisqu'elle  est  gontlée  par 
Peau  pure  qui  n'altère  pas  la  fibrine  et  qu'elle  n'est  pas  modifiée  par 
les  solutions  acidulées  ou  salées  qui  dissolvent  la  fibrine  ;  tandis 
qu'elle  présente  la  plupart  des  caractères  physiques  et  histochi- 
miques  de  la  substance  protoplasmique  des  globules  blancs. 

11  ne  nous  semble  pas  qu'on  doive  considérer  cette  substance 
granuleuse  comme  provenant  de  la  substance  altérée  des  glo- 
bules blancs,  puisqu'elle  est  produite  en  même  temps  que  ces 
globules. 

11  s'agît,  évidemment,  comme  pour  toutes  les  plaies,  d'un  exsudât 
liquide  accompagnant  la  diapédèse  des  globules  blancs  au  niveau  de 
la  plaie  vasculaire.  Il  n'est  pas  étonnant  que  ce  liquide  présente 
une  analogie  de  composition  avec  le  protoplasma  de  ces  globules,  en 
raison  des  échanges  qui  ont  lieu  entre  ces  parties,  comme  il  en 
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existe,  du  reste,  entre  toutes  les  cellules  et  le  liquide  plasmatiquo 
au  sein  duquel  elles  se  trouvent. 

C'est  cette  substance  oblitérant  d'abord  en  partie,  puis  en  tota- 
lité la  lumière  du  vaisseau,  qui  devient  le  siège  des  productions 
cellulaires  plus  ou  moins  abondantes,  lesquelles  aboutissent  à  un 
tissu  de  sclérose  à  la  périphérie  et  à  l'intérieur  du  vaisseau,  consti- 
tuant ainsi  un  tissu  de  cicatrice  qui  empêche  définitivement  l'écou- 
lement du  sang. 

Nous  avons  vu  précédemment  comment  avait  lieu  l'oblitération 
spontanée  des  vaisseaux  dans  les  foyers  inflammatoires,  c'est-à-dire 
par  une  inflammation  graduelle  d'abord  de  la  tunique  externe, 
puis  de  la  tunique  interne  avec  des  phénomènes  productifs  aboutis- 
sant à  l'oblitération.  Sur  les  vaisseaux  oblitérés  par  une  ligature,  on 
peut  observer  des  phénomènes  analogues  qui  ont  depuis  longtemps 
attiré  l'attention  des  observateurs  et  ont  été  particulièrement 
étudiés. 


OBLITÉRATION    DES   VAISSEAUX    PAR   UNE   LIGATURE 
OU    PAR    TOUT  AUTRE    MÉCANISME 

Luéunec,  puis  0.  Weber,  croyaient  à  l'organisation  du  caillot 
qui  se  forme  dans  les  vaisseaux  sur  lesquels  on  a  jeté  une  ligature; 
mais  elle  était  nié*1  par  Cruveilhier,  Ch.  Kobin  et  Verdeil.  Pour 
Virchow,  ce  sont  1rs  globules  blancs  du  thrombus  qui  se  transfor- 
ment en  cellules  conjonctives.  C'est  aussi  l'opinion  de  Bubnofl 
qui  les  fait  provenir  des  parois  vasculaires  et  des  organes  voisins. 
Toutefois,  la  plupart  des  auteurs  admettent  que  les  productions 
nouvelles  ont  pour  origine  la  prolifération  de  l'épithélium  tapis- 
sant la  surface  interne  des  vaisseaux  par  division  directe  ou 
indirect*». 

Or  il  résulte  des  recherches  que  nous  avons  pu  faire  sur  des  vais- 
seaux en  voie  d'oblitération,  qu'on  ne  peut  pas  mieux  voir  la  divi- 
sion des  cellules  au  niveau  de  l'endothélium  qu'à  la  surface  des. 
séreuses,  de  la  peau  ou  de  tout  autre  tissu  enflammé. 

La  production  des  cellules  en  plus  grand  nombre  à  la  surface 
interne  des  vaisseaux  coïncide  toujours  avec  une  vascularisation 
augmentée  de  leurs  parois  qui  sont  pénétrées  de  nombreuses 
cellules,  surtout  au  niveau  des  tuniques  externe  et  interne, 
lesquelles  sont  ainsi  toujours  augmentées  d'épaisseur.  La  tunique 
musculaire   s'hypertrophie    également,  et  le   fait  est  surtout  très 
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manifeste  pour  cette  tunique  considérée  sur  les  veines  enflammées. 
Il  arrive  même  que,  soit  sur  les  veines,  soit  sur  les  artères,  la 
production  de  Fibres-cellules  envahisse  plus  ou  moins  la  lumière 
du  vaisseau.  Dans  le  cas  indiqué  précédemment  de  la  formation 
préalable  d'un  caillot  cruorique,  ce  n'est  pas  celui-ci  qui  s  orga- 
nise à  proprement  parler,  mais  c'est  lui  qui  est  peu  à  peu  envahi 
et  pénétré  par  un  exsudât  fibrineux  au  sein  duquel  se  trouvent  les 
cellules  qui  graduellement,  s'organisent,  le  plus  souvent  en  un 
tissu  scléreux.  Et  dans  celui-ci  se  forment  en  même  temps,  un  ou 
plusieurs  vaisseaux  pouvant  donner  à  ce  tissu  un  aspect  caverneux, 
ainsi  que  Ta  fait  remarquer  M.  Troisier.  Les  parois  de  ces  vaisseaux 
de  nouvelle  formation  sont  constituées  par  des  éléments  cellu- 
laires de  l'exsudat,  le  plus  souvent  avec  une  ou  deux  couches  de 
cellules  et  parfois,  comme  on  peut  le  voir  sur  une  grosse  veine 
variqueuse  oblitérée,  avec  des  parois  présentant  manifestement  des 
fibres  musculaires.  Ces  nouveaux  vaisseaux  peuvent  à  leur  tour 
être  le  siège  d'une  oblitération,  comme  on  l'observe  assez  souvent. 
Quant  aux  éléments  cellulaires  qui  remplissent  la  lumière  des  vais- 
seaux, ils  sont  de  même  nature  que  ceux  des  parois.  Ce  sont, 
comme  nous  l'avons  indiqué  précédemment  à  propos  de  l'inflam- 
mation des  vaisseaux,  des  cellules  musculaires  à  des  degrés  divers 
de  développement.  (V.  p.  371  et  282.) 

Cependant,  dans  certains  cas  d'artérite  oblitérante  rapide,  on 
peut  trouver  l'artère  transformée  en  un  véritable  cordon  fibreux 
très  dense,  comme  nous  avons  eu  l'occasion  de  le  voir  pour 
l'artère  sylvienne  chez  un  syphilitique,  tandis  que  dans  les  mêmes 
circonstances,  avec  une  inflammation  probablement  moins  rapide; 
nous  avons  constaté  la  formation  de  nouveaux  vaisseaux  dans  la 
cavité  oblitérée. 

On  peut  se  demander  si  cette  néoformation  vasculaire  provient 
de  la  tendance  générale  de  l'organisme  h  reproduire  les  parties 
détruites,  ou  s'il  ne  s'agit  que  de  formations  vasculaires  dans  un 
tissu  nouvellement  produit  h  l'intérieur  du  vaisseau  comme  partout 
ailleurs?  Or,  cette  dernière  interprétation  nous  semble  la  meil- 
leure, vu  que  l'on  voit  des  nouveaux  vaisseaux  sur  les  divers 
points  où  existent  de  nouvelles  productions,  lesquelles  en  compor- 
tent toujours.  Et  il  y  a  d'autant  plus  de  raisons  pour  que  de 
nouveaux  vaisseaux  se  produisent  à  ce  niveau,  que  le  sang  y 
abonde  nécessairement,  et  que,  comme  nous  l'avons  vu,  c'est  la 
présence  du  sang  au  sein  de  l'exsudat  qui  donne  lieu  à  la  consti- 
tution de  nouveaux  vaisseaux  plutôt  que  le  prolongement  des  capil- 
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laires  persistants.  Dans  ce  cas  notamment,  où  les  productions  vas- 
culaires  nouvelles  sont  formées  vers  les  parties  centrales  du  vais- 
seau oblitéré,  on  ne  peut  faire  intervenir  la  théorie  des  auteurs 
pour  leur  formation  qui  s'explique  au  contraire  très  bien,  là 
comme  partout  ailleurs,  par  l'interprétation  que  nous  avons  donnée. 
Les  caillots  cruoriques  qui  se  forment  dans  le  cœur,  pendant  la 
vie,  sous  l'influence  de  causes  diverses  et  qui  donnent  lieu  à  une 
altération  de  rendothélium  à  ce  niveau,  ne  tardent  pas  à  être  le 
point  de  départ  de  phénomènes  inflammatoires  qui  s'étendent  à 
toute  l'épaisseur  de  la  paroi,  en  même  temps  que  les  exsudais  de  la 
paroi  interne  empiètent  peu  à  peu  sur  le  caillot  |K>ur  produire  des 
néoformations  h  tendance  oblitérante,  comme  on  l'observe  parfois 
dans  les  ventricules,  mais  surtout  dans  les  oreillettes  et  plus  par- 
ticulièrement dans  les  auricules.  CVst  le  même  processus,  mais 
avec  la  disparition  d'une  partie  des  libres  striées. 


INFLAMMATIONS  RÉCIDIVANTES 

Les  inflammations  qui  sont  produites  par  des  causes  trauma- 
tiques.  thermiques  ou  chimiques,  étant  accidentelles,  ne  sont 
naturellement  pas  comprises  parmi  celles  qui  sont  susceptibles  de 
récidive.  Toutefois  elles  peuvent  être  la  cause  occasionnelle  de  la 
localisation  d'une  inflammation  spontanée  :  une  arthrite  tubercu- 
leuse, par  exemple,  succédant  à  une  arthrite  traumatique.  Mais 
bien  plus  souvent  encore  ou  rapporte  à  un  traumatisme  antérieur 
une  inflammation  spontanée  qui  est  survenue  au  bout  d'un  temps 
trop  long  pour  pouvoir  lui  être  imputée,  ou  qui  n'a  fait  que  rendre 
évidente  la  lésion  qui  était  auparavant  à  l'état  latent,  comme  il 
arrive  parfois  dans  l'exemple  précédemment  cité  dune  arthrite  et 
notamment  d'une  arthrite  du  genou. 

Il  va  sans  dire  qu'une  plaie  traumatique  récemment  et  parfois 
incomplètement  cicatrisée,  peut,  sous  l'influence  de  la  moindre 
cause  irritante  ou  d'un  pansement  défectueux,  ou  encore  d'une 
maladie  intercurrente,  présenter  à  nouveau  une  surface  suppurante; 
mais  ce  n'est  à  proprement  parler  que  la  continuation  de  l'inflam- 
mation par  suite  de  mauvaises  conditions  locales  ou  générales 
empêchant  la  cicatrisation. 

La  question  de  la  possibilité  d'une  ou  de  plusieurs  récidives  ne 
se  pose  en  réalité  que  pour  les  inflammations  dites  spontanées, 
c'est-à-dire  de  cause  interne.  Or  la  plupart  de  ces  inflammations 
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peuvent  récidiver.  Toutefois  quelques  unes  confèrent  à  l'organisme 
une  immunité  qui  le  préserve  plus  ou  moins  d'une  récidive,  sans 
que  le  mécanisme  de  cet  effet  soit  parfaitement  élucidé,  malgré 
les  recherches  nombreuses  faites  à  ce  sujet  dans  ces  dernières 
années.  En  tout  cas  comme  cette  immunité  ne  ressort  pas  pour  le 
moment  d'un  changement  anatomique  appréciable  par  nos  moyens 
d'investigation,  nous  ne  nous  en  occuperons  pas  davantage. 

Non  seulement  la  plupart  des  inflammations  dites  spontanées 
peuvent  récidiver;  mais  une  première  manifestation  prédispose 
souvent  h  des  atteintes  ultérieures.  On  peut  les  attribuer  souvent, 
dune  part  à  la  prédisposition  du  sujet,  et  d'autre  part  à  ce  qu'il 
est  exposé  aux  mêmes  causes  nocives.  Bien  plus,  les  modifications 
locales  cicatricielles  ou  scléreuses  consécutives  à  une  première 
inflammation  constituent  ordinairement  une  prédisposition  locale  à 
des  inflammations  récidivées  par  le  fait  d'une  infection  générale.  C'est 
ainsi  qu'une  bronchite  ou  qu'une  néphrite,  ayant  laissé  des  pro- 
ductions scléreuses,  naturellement  avec  un  bouleversement  du 
tissu  normal  en  ces  points,  prédisposera  le  sujet  à  contracter  une 
nouvelle  bronchite  ou  néphrite  sous  l'influence  d'une  infection 
générale,  par  le  fait  de  ces  productions  déjà  existantes,  qui  sont 
une  cause  de  troubles  circulatoires  plus  accusés  à  ce  niveau  :  les 
nouvelles  altérations  venant  s'ajouter  à  celles  qui  existaient  anté- 
rieurement. Cela  ressort  également  des  expériences  de  Max  Schiïller. 
On  peut  ainsi  s'expliquer  comment  certaines  personnes  ayant  eu 
une  ou  plusieurs  bronchites,  contracteront  ordinairement  une  bron- 
chite à  la  suite  d'un  refroidissement,  tandis  que  d'autres  personnes 
avec  des  antécédents  différents,  exposées  au  môme  refroidissement, 
auront  d'autres  localisations  inflammatoires. 

Cela  ne  suffit  pas  à  expliquer  toutes  les  inflammations  récidivées; 
mais  on  peut  ainsi  se  rendre  compte  de  la  tendance  h  la  repro- 
duction de  beaucoup  d'inflammations,  tout  au  moins  de  celles  qui 
viennent  se  localiser  sur  les  points  atteints  antérieurement. 

Les  lésions  antérieures  peuvent  aussi  avoir  une  influence  sur 
les  caractères  de  celles  qui  auront  lieu  ultérieurement.  C'est  ainsi 
que  les  productions  scléreuses  disséminées  dans  le  tissu  pulmonaire, 
et  résultant  d'inflammations  plus  ou  moins  répétées  désignées 
improprement  sous  le  nom  de  bronchites,  prédisposeront  d'abord  à 
de  nouvelles  inflammations  de  même  nature,  ainsi  qu'à  celles  dési- 
gnées sous  le  nom  de  bronchopneumonie  et  de  pneumonie.  Mais 
de  plus  ces  dernières  altérations  se  présenteront  le  plus  souvent, 
pour  peu  que  l'intensité  circulatoire  soit  notablement  augmentée, 
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avce  des  exsudats  hémorragiques  exagérés  résultant  vraisembla- 
blement des  troubles  circulatoires  plus  accusés,  occasionnés  par  la 
présence  du  tissu  scléreux  et  probablement  par  une  action  exagérée 
du  cœur.  Il  arrivera  aussi  que  ces  troubles  circulatoires  favorise- 
ront la  production  d'un  nouveau  tissu  de  sclérose,  môme  parfois 
pour  des  pneumonies  lobaires  plus  ou  moins  étendues. 

Cependant  la  pneumonie  se  présentera  dans  ces  cas  bien  plus  sou- 
vent h  l'état  de  lésions  disséminées,  c'est-à-dire  sous  la  forme 
tabulaire,  probablement  en  raison  des  productions  scléreuses  anté- 
rieures autour  desquelles  se  remarqueront  principalement  les  pro- 
ductions nouvelles,  bien  entendu  lorsqu'il  s'agit  de  productions  peu 
intenses;  car,  lorsqu'elles  sont  étendues,  les  lésions  antérieures 
ne  font  que  rendre  le  poumon  moins  susceptible  d'aboutir  à  la  réso- 
lution de  l'inflammation  et  par  conséquent  aggravent  le  pronostic. 

Les  bronchitiques  ayant  aussi  de  l'emphysème,  cet  état  du  pou- 
mon doit  également  être  pris  en  considération  pour  expliquer 
la  manifestation  plutôt  sur  les  points  non  emphysémateux.  C'est 
pourquoi  la  pneumonie  est  si  souvent  tabulaire  chez  le  vieillard. 

Dans  les  cas  précédemment  pris  pour  exemples  d'inflammations 
récidivées,  terminés  par  la  guérison,  nous  n'avons  considéré  que 
ceux  où  les  produits  inflammatoires  viennent  simplement  s'ajouter 
à  ceux  déjà  existants;  mais  il  peut  arriver  aussi  que  l'inflammation 
nouvelle  se  produisant  sur  des  points  anciennement  sclérosés  où  la 
nutrition  est  difficilement  assurée,  il  survienne  des  désordres  plus 
grands,  notamment  des  phénomènes  nécrosiques  et  en  somme  une 
ulcération.  C'est  ce  que  l'on  observe  parfois  dans  l'encocardite  à 
répétition  :  la  présence  des  mômes  micro-organismes  dans  le  sang, 
qui  avait  d'abord  donné  lieu  à  une  endocardite  simple  mais  plutôt 
végétante,  peut  dans  une  récidive  produire  une  endocardite  ulcé- 
reuse. Il  est  vrai  qu'il  faut  aussi  tenir  compte  des  conditions  géné- 
rales dans  lesquelles  se  trouve  le  sujet. 

Les  circonstances  dans  lesquelles  les  inflammations  récidivantes 
peuvent  se  présenter  avec  la  môme  localisation  ou  sur  des  points 
différents  sont  excessivement  variables.  Mais  dans  tous  les  cas  on 
ne  doit  pas  manquer  de  s'enquérir  des  antécédents  pathologiques 
des  malades;  car  ils  fournissent  souvent  des  indications  appli- 
cables aux  lésions  qui  sont  d'origine  tuberculeuse,  dont  nous  allons 
nous  occuper. 
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CHAPITRE  IX 


TUBERCULOSE 

S'il  est  une  maladie  dont  les  lésions  devraient  être  le  mieux 
connues,  c'est  bien  la  tuberculose.  Depuis  les  travaux  de  Bayle  et 
de  Laënnec,  elle  n'a  jamais  cessé  d'être  l'objet  d'observations  et  de 
recherches  de  plus  en  plus  fructueuses,  qui  ont  d'abord  fait  con- 
naître toutes  ses  manifestations  possibles  dans  les  divers  organes. 
Elle  a  été  encore  bien  mieux  étudiée  de  nos  jours  sous  toutes  ses 
faces,  depuis  que  Villemin,  en  1863,  a  fait  la  démonstration  de 
son  caractère  contagieux,  et  que  Koch,  en  1882,  a  mis  en  évidence 
le  bacille  qui  peut  être  considéré  comme  la  cause  de  production 
et  de  transmission  des  lésions.  Cependant  les  publications  les  plus 
récentes  montrent  qu'on  discute  encore  au  sujet  des  productions 
tuberculeuses,  et  que,  par  conséquent,  on  n  est  pas  exactement 
fixé  sur  leur  nature  et  leur  constitution.  Bien  plus,  il  semble  même 
qu  on  soit  toujours  à  la  recherche  des  lésions  caractéristiques  de 
l'affection. 

Nous  n'essayerons  pas  de  refaire  l'historique  de  cette  question, 
car  en  y  consacrant  un  volume,  nous  risquerions  encore  d'être 
incomplet.  Du  reste  les  traités  classiques  donnent  des  indications 
suffisantes  pour  arriver  au  point  en  litige  concernant  le  mode  de 
production  et  de  constitution  des  lésions  tuberculeuses. 

HISTOGENÈSE   ET  CONSTITUTION   DES  LÉSIONS 

TUBERCULEUSES 

Depuis  que  les  travaux  de  Langhans,  de  Kôster,  de  Schùppel,  ont 
fait  connaître  d'une  manière  précise  les  éléments  qui  entrent  dans 
la  constitution  des  tubercules,  on  a  abandonné  l'opinion  de  Vir- 
chow  qui  faisait  provenir  ces  éléments  des  cellules  fixes  du  tissu 
conjonctif,  pour  les  rapporter  à  des  éléments  lymphatiques,  puis  à 
des  cellules  migratrices.  On  a  ensuite  admis  avec  Koch  que  ces 
cellules  transportent  les  bacilles  dans  les  organes,  où,  sous 
l'influence  de  ces  agents,  elles  se  transformeraient  en  cellules  épi- 
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thélioïdes,  constiluant  les  follicules  ou  nodules  tuberculeux. 
M.  MetchnikolT  et  son  élève  M.  Borrel  ont  ensuite  fait  intervenir 
les  diverses  variétés  de  leucocytes  pour  lutter  contre  les  bacilles, 
les  englober,  les  digérer,  etc.  Mais  bientôt  Baumgarten  est  venu 
soutenir  que  les  éléments  du  tubercule  ne  proviennent  pas  des 
cellules  migratrices  et  qu'elles  sont  formées  uniquement  par  la 
prolifération  karyokinétique  des  cellules  fixes  des  tissus  où  se 
développent  les  tubercules. 

Depuis  lors  les  auteurs  sont  partagés  entre  ces  deux  opinions 
de  la  formation  des  tubercules  par  des  cellules  migratrices  ou  par 
les  cellules  propres  des  tissus  ;  et  beaucoup  font  intervenir  à  la 
la  fois  le  concours  de  ces  deux  processus.  Dans  ce  dernier  cas,  les 
uns  admettent  la  formation  des  cellules  épithélioïdes  aux  dépens 
des  cellules  lixes,  pendant  que  la  zone  embryonnaire  proviendrait 
des  cellules  migratrices  ;  les  autres  n'attribuent  toutes  les  néofor- 
mations qu'aux  cellules  fixes  se  divisant  par  karyokinèse,  tandis 
que  les  cellules  migratrices  ne  joueraient  qu'un  rôle  mal  déterminé 
et  consistant  surtout  dans  leur  destruction.  Les  uns  et  les  autres  se 
réclament  cependant  d'expériences  faites  dans  les  meilleures  condi- 
tions, puisqu'ils  ont  examiné  les  tubercules  à  tous  les  degrés  de 
production  après  leur  avoir  donné  naissance  par  des  injections  dans 
les  veines  de  cultures  de  bacilles. 

C'est  ainsi  que  Uaumgarten  a  toujours  vu  les  tubercules  se 
former  par  la  division  indirecte  des  cellules  propres  des  tissus, 
tandis  que  M.  Yersin  n'a  jamais  pu  constater  leur  division,  ni 
même  leur  dégénérescence,  contrairement  à  l'opinion  soutenue  par 
Kockel  qui,  opérant  sur  le  foie  par  l'injection  de  cultures  tubercu- 
leuses dans  la  veine  porte,  a  trouvé  dans  les  extrémités  terminales 
des  vaisseaux,  des  Ibrombus  contenant  des  bacilles,  avec  une 
nécrose  des  cellules  hépatiques  dans  les  parties  correspondantes. 
Au  neuvième  jour  commenceraient  à  apparaître  les  tubercules 
miliaires  formés  exclusivement  par  la  prolifération  des  cellules, 
endothéliales  et  des  cellules  conjonctives;  les  cellules  hépatiques 
et  les  leucocytes  n'intervenant  probablement  pas  dans  l'histoge- 
nèse du  tissu  tuberculeux. 

Ainsi  l'expérimentation  qui  paraissait  si  favorable  pour  élucider 
cette  question  de  l'histogenèse  des  produits  tuberculeux  n'a  donné 
que  des  résultats  contradictoires,  ou  tout  au  moins  incertains,  qui 
remettent  toujours  en  question  non  plus  l'origine,  mais  la  nature 
des  productions.  C'est  que  l'expérimentation  ne  permet  pas  de 
suivre  les  éléments  anatomiques  dans  la  constitution  des  tuber- 
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cules,  même  en  sacrifiant  de  jour  en  jour  des  animaux  inoculés  en 
même  temps;  car  l'observation  ne  peut  toujours  porter  que  sur  des 
animaux  privés  de  vie  et  différents.  Il  en  résulte  que  l'interprétation 
joue  un  très  grand  rôle  dans  la  constatation  des  phénomènes  et 
jusque  dans  l'existence  ou  non  de  la  mitose  des  cellules  propres, 
comme  du  reste  dans  tous  les  états  pathologiques  où  cette  question 
se  présente  toujours  et  se  trouve  partout  contestable,  ainsi  qu'il 
résulte  de  nos  recherches. 

11  y  a  cependant  certains  faits  importants  à  retenir  de  ces 
expériences  sur  lesquels  nous  aurons  h  revenir.  C'est  d'abord  la 
formation  d'un  thrombus  dans  les  vaisseaux  où  s'engagent  les 
bacilles  et  parfois  consécutivement  des  phénomènes  de  dégénéres- 
cence des  cellules  propres  de  la  région,  puis,  au  bout  d'une  semaine 
ou  moins,  la  formation  des  tubercules  avec  la  production  de  jeunes 
éléments  dont  la  nature  varie  suivant  les  auteurs;  mais  où  Ton 
voit  intervenir  à  la  fois  des  modifications  dans  les  cellules  propres 
des  divers  tissus  et  la  production  de  cellules  migratrices. 

L'observation  des  sujets  qui  ont  succombé  à  la  tuberculose 
miliaire  donne  des  indications  équivalentes,  et  qui  sont  particuliè- 
rement profitables,  en  raison  de  la  variété  des  lésions  que  Ton  peut 
observer  dans  le  même  cas  sur  les  divers  organes  et  sur  de  nom- 
breux sujets  de  tout  âge,  dans  les  circonstances  variées  ou  la 
maladie  s'est  présentée  et  a  évolué. 

Après  avoir  examiné  un  grand  nombre  de  lésions  tuberculeuses 
dans  les  conditions  les  plus  variées,  nous  sommes  arrivé  à  la 
conclusion  suivante,  présentée  au  Congrès  de  Berlin  en  1890  : 
«  L'examen  comparatif  des  tubercules  développés  simultanément 
dans  la  plupart  des  organes,  démontre  qu'il  existe  des  différences 
notables  entre  les  éléments  constitutifs  des  follicules  sur  les  divers 
organes,  et  que  ces  différences  proviennent  des  rapports  de  parenté 
qui  se  révèlent  manifestement  entre  les  cellules  épithélioïdes  et 
les  éléments  propres  de  chaque  organe.  »  En  même  temps,  nous 
avons  montré  les  dessins  qui  se  rapportaient  aux  préparations  des 
tubercules  développés  dans  les  divers  organes  d'un  même  malade 
et  où  ces  phénomènes  étaient  très  manifestes. 

Nous  avons  cherché  aussi  h  prouver  que  les  nodules  tuberculeux 
proviennent  de  cellules  diapédésées  répandues  sous  forme  de 
tourbillons,  dont  les  cellules  du  centre  étaient  plus  ou  moins  immo- 
bilisées, tandis  que  celles  de  la  périphérie  devaient  être  encore  en 
mouvement.  «  L'immobilisation  des  cellules,  disions  nous,  paraît 
être  une  condition  qui  détermine  leur  évolution  d'une  manière 
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analogue  à  celle  des  cellules  épithéliales  arrivées  au  point  où,  à 
l'état  normal,  elles  sont  immobilisées  à  la  surface  d'un  organe. 
Et  ainsi  s'explique  l'aspect  épithélioïde  que  prennent  les  cellules 
avec  des  caractères  qui  se  rapprochent  plus  ou  moins  de  ceux 
offerts  par  les  cellules  épilhéliales  de  l'organe  affecté.   » 

Nous  étions  ainsi  arrivé  par  l'observation  des  faits  à  constater 
que  les  tubercules  étaient,  en  somme,  constitués  par  des  éléments 
épithéliaux  de  môme  nature  que  ceux  de  l'organe  qui  en  sont  le 
siège,  en  cherchant  à  expliquer  l'aspect  analogue  des  cellules  par  le 
môme  mécanisme,  et  en  môme  temps  leur  non-similitude  et  leurs 
aspects  variés  dans  les  divers  organes,  par  suite  des  conditions 
différentes  et  variables  dans  lesquelles  se  trouvent  les  cellules  des 
nodules  tuberculeux. 

En  continuant  nos  études  sur  les  lésions  de  la  tuberculose  com- 
parativement avec  celles  des  autres  affections,  nous  n'avons  pas 
tardé  à  nous  apercevoir  que  beaucoup  de  lésions  inflammatoires, 
surtout  k  marche  lente,  donnent  lieu  très  manifestement  à  des 
productions  analogues  aux  tissus  qui  en  sont  le  siège;  d'où  la  con- 
clusion que  si  cela  était  démontré  pour  des  lésions  produites  sur 
des  organes  divers  par  des  causes  différentes,  il  devait  en  être  do 
môme  pour  les  inflammations  aiguës  qui  offrent  toutes  les  tran- 
sitions intermédiaires  avec  les  inflammations  subaiguës  et  chro- 
niques. C'est  ce  qui  nous  a  paru  bientôt  évident  à  la  suite  de  nos 
observations  faites  dans  ce  sens.  Enfin,  nous  avons  vu  qu'il  en  était 
de  môme  des  tumeurs.  Et  nous  sommes  ainsi  arrivé  à  conclure, 
d'abord  que  toute  lésion  primitive  des  tissus  réside  dans  une  alté- 
ration des  éléments  de  ce  tissu,  et  que  les  néoproductions  sont 
constituées  par  des  éléments  de  môme  nature  que  ceux  du  tissu 
affecté,  parfois  avec  une  disposition  analogue,  d'autres  fois  avec  un 
aspect  plus  ou  moins  atypique,  suivant  la  qualité  de  l'agent  nocif, 
et  les  conditions  excessivement  variées  dans  lesquelles  les  lésions 
peuvent  se  présenter. 

De  là  à  conclure  que  toutes  les  productions  pathologiques 
n'étaient  que  la  continuation  des  productions  normales  plus  ou 
moins  modifiées,  il  n'y  avait  qu'un  pas  que  nous  devions  natu- 
rellement franchir.  C'est  dans  cette  direction  que,  depuis  lors, 
nous  avons  poursuivi  nos  recherches  en  les  faisant  porter  sur  les 
préparations  les  plus  variées.  Nous  avons  eu  chaque  jour,  gra- 
duellement la  démonstration  que  nous  sommes  entré  dans  la 
bonne  voie,  et  môme  que  c'est  la  seule  voie  vraiment  scientifique 
conforme  à  la  biologie,  si  souvent  proclamée  et  toujours  abandonnée. 
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C'est  ainsi  que  nos  premières  recherches  sur  la  constitution  des 
tubercules  miliaires  ont  été  le  point  de  départ  de  celles  qui  se  rap- 
portent à  tous  les  états  pathologiques,  où  nous  avons  toujours 
trouvé  la  continuation  de  l'évolution  de  l'organisme  seulement  plus 
ou  moins  troublé  à  la  fois  dans  son  état  statique  et  dans  son  fonc- 
tionnement. Si  elles  ont  peu  attiré  l'attention,  au  point  même  de 
n'être  pas  signalées  par  les  auteurs  considérés  comme  les  mieux 
documentés  (parce  qu'ils  n'ont  pas  manqué  de  consigner  les  hypo- 
thèses les  plus  invraisemblables  auxquelles  l'histogenèse  du  tuber- 
cule a  donné  lieu),  c'est,  sans  doute,  qu'elles  n'ont  pas  paru  assez 
extraordinaires,  et  que  le  merveilleux  a  plus  de  succès.  Mais  du 
moment  où  il  s'agit  d'une  conception  générale  applicable  à  l'his- 
togenèse de  toutes  les  altérations  pathogéniques,  nous  espérons 
qu'on  n'hésitera  pas  à  y  faire  entrer  les  productions  tuberculeuses, 
d'autant  qu'elles  sont  particulièrement  propices  à  la  démonstration 
des  idées  que  nous  soutenons.  L'examen  des  préparations  se  rap- 
portant aux  lésions  tuberculeuses  développées  dans  les  divers 
organes  sur  des  tissus  différents,  ne  nous  parait  laisser  aucun 
doute  sur  la  réalité  des  faits  que  nous  avançons. 

Et  d'abord,  si  l'on  considère,  comme  nous  l'avons  fait  précédem- 
ment, seulement  les  nodules  tuberculeux  développés  sur  un  même 
sujet  dans  plusieurs  organes,  on  est  frappé  de  l'aspect  variable 
qu'ils  présentent  dans  chacun  d'eux,  quoiqu'ils  soient  constitués 
par  les  mêmes  éléments  essentiels.  C'est  ainsi  que  les  plus  petits 
présentent  un  centre  de  cellules  épithélioïdes  avec  une  ou  plu- 
sieurs cellules  géantes  et  une  zone  périphérique  de  jeunes  cellules  ; 
tandis  que  ceux  qui  sont  tant  soit  peu  plus  volumineux,  ceux,  en 
somme,  qu'on  rencontre  le  plus  fréquemment,  ont  un  centre  en 
dégénérescence  caséeuse,  près  duquel  se  trouvent  ou  non  un  ou 
plusieurs  amas  de  cellules  épithélioïdes  avec  ou  sans  cellules 
géantes  appréciables,  mais  toujours  avec  une  zone  périphérique  de 
jeunes  cellules  qui  ont  de  la  tendance  à  produire  une  sclérose  plus 
ou  moins  accusée. 

Il  existe,  comme  nous  l'avons  indiqué,  une  transition  insen- 
sible entre  les  éléments  jeunes  de  cette  zone  périphérique  et 
ceux  qui  constituent  les  cellules  épithélioïdes.  Cependant,  tandis 
que  les  premiers  n'ont  pas  de  caractères  bien  déterminés  dans 
les  divers  organes,  on  peut  constater  que  les  seconds  se  spécia- 
lisent dans  chaque  tissu  au  fur  et  à  mesure  de  leur  développement 
cellulaire.  Leurs  noyaux  sont  bien  toujours  semblables  h  ceux  de 
la  zone  périphérique,  mais  leur   protoplasma  se   caractérise   en 
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prenant  un  aspect  analogue  a  celui  dos  cellules  propres  du  tissu 
affecté;  tous  les  éléments  normaux  et  pathologiques  d'un  même 
tissu  ayant  alors  un  air  de  famille,  qui  diffère  plus  ou  moins  de 
celui  des"  autres  tissus. 

Quelques  exemples  de  nodules  tuberculeux  considères  sur  des 
organes  différents  dans  des  conditions  favorables  mettent  bien  en 
évidence  l'analogie  des  cellules  épithélioïdes  avec  celles  des  élé- 
ments propres  du  tissu  d'origine  dans  chaque  cas. 

Lorsqu'on  examine  certaines  préparations  de  tuberculose  de  la 


peau  et  surtout  d'une  muqueuse  à  épilhélium  malpighien,  comme 
celle  de  la  langue  (lig.  117),  on  est  frappé  de  l'analogie  que  pré- 
sentent les  noyaux  et  le  protoplasma  des  cellules  épithélioïdes 
et  géantes  avec  les  mêmes  éléments  des  cellules  épithéliales  voi- 
sines. Os  dernières  sont  simultanément  en  étui  d'hyperplasie, 
comme  le  prouve  l'augmentation  d'épaisseur  de  la  couche  épithé- 
lialc  auprès  de  laquelle  sont  aussi  accumulées  un  plus  grand 
nombre  de  jeunes  cellules  conjonctives.  Dans  ce  cas,  c'est  tout 
près  des  cellules  épithéliales  qu'on  voit  les  cellules  épithélioïdes 
assez  volumineuses  pour  offrir  un  type  bien  net  de  celte  analogie. 
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Mais,  h  mesure  qu'on  s'éloigne  de  la  couche  de  Malpighi  et  qu'on 
examine  des  follicules  situés  entre  les  fibres  musculaires,  on  trouve 
les  cellules  épithélioïdes  moins  volumineuses  et  les  noyaux  plus 
petits,  beaucoup  plus  analogues  aux  jeunes  cellules  qui  entourent 
les  follicules  et  sont  répandues   entre   les  libres  musculaires. 

Cette  différence  dans  l'état  des  cellules  épithélioïdes  de  nodules 
tuberculeux  cependant  produits  sous  rinlluence  de  la  môme 
cause,  dans  le  môme  organe,  ne  peut  tenir  qu'au  développement 
différent  des  nouvelles  cellules  en  rapport  avec  les  conditions 
différentes  du  milieu  où  elles  se  trouvent.  En  effet,  c'est  d'une 
part  près  de  l'épithélium  au  niveau  des  cellules  qui  vont  habituel- 
lement se  transformer  en  cellules  épithéliales  et  qui  dès  lors  sont 
tout  h  fait  aptes  i\  des  formations  analogues,  mais  non  identique>, 
puisque  la  structure  du  tissu  en  ce  point  n'est  pas  semblable. 
Ce*t  d'autre  part  au  sein  du  tissu  intermuseulaire  où  n'existent 
que  de  petits  éléments  et  où  naturellement  les  nouvelles  produc- 
tions ne  peuvent  ôtre  différentes. 

En  général,  dans  tous  les  tissus,  les  cellules  épithélioïdes  des 
tubercules  offrent  un  aspect  qui  est  ordinairement  en  harmonie 
avec  les  néoproductions  avoisinantes.  Et  même  près  de  Tépithé- 
litim,  si  les  productions  abondent  sous  la  forme  de  petites  cellules 
accumulées  en  grand  nombre,  comme  souvent  dans  le  lupus,  les 
nodules  tuberculeux  sont  alors  tires  petits  et  pour  ainsi  dire  con- 
stitués par  un  amas  très  dense  de  jeunes  cellules  sur  lesquelles 
on  trouve  à  peine  la  trace  de  leur  protoplasma.  Bien  plus,  si 
cette  iic%  muulatiou  de  cellules  a  déterminé  des  troubles  profonds 
de  la  circulation,  il  peut  se  faire  que  les  cellules  aient  un  aspect 
trouble1  qui  les  rende  encore  moins  distinctes.  Et  dans  ces  cas  il 
y  a  aussi  des  phénomènes  de  caséilicalîon  plus  accusés  et  d'ulcé- 
ration qui  indiquent  un  état  de  la  circulation  bien  différent  de 
relui  où  les  productions  sont  plutôt  exubérantes. 

Ainsi  on  se  rend  parfaitement  compte  de  l'aspect  variable  que 
peuvent  présenter  les  nodules  tuberculeux  sur  la  peau,  sur  une 
muqueuse,  et,  nous  pouvons  ajouter,  dans  les  différents  tissus, 
>ur  tous  les  organes.  Il  suffit  en  effet  qu'au  lieu  de  leur  produc- 
tion, on  ait  constaté  l'analogie  des  cellules  épithélioïdes  avec  celles 
du  tissu  normal  ou  modifié  par  l'inflammation,  dans  des  condi- 
tions favorables,  pour  qu'on  ne  puisse  interpréter  autrement  les 
autres  cas  dont  les  modifications  sont  en  rapport  avec  des  circon- 
stances plus  ou  moins  appréciables.  Et  l'on  doit  en  déduire  que  les 
productions  tuberculeuses  relèvent,  comme  toutes  les  productions 
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pathologiques.  île  la  conliiiualion  des  phénomènes  normaux  et 
qu'elles  ressortissent  aux  luis  biologiques  sur  lesquelles  nous  avons 
précédemment  insisté.  Naturellement  les  mémos  réflexions  sont 
applicables  aux  tubercules  de  tous  les  organes. 

On  rencontre  assez,  souvent  dans  le  t'oie  des  follicules  tubercu- 
leux (lig.  118).  dont  les  caractères  des  cellules  épilhélioïdes  se 
rapprochent  très  manifestement  de  ceux  des  cellules  trabéculaires 
voisines  par  l'aspect  que  présentent  de  part  et  d'au  Ire  le  prolo- 
plusma  assez,  abondant  et  les  noyaux.   C'est  surtout  dans  les  cas 


Kio.    lis.  —  XoUulf  lulm-cultus  -lu  fiât  oh  les  etUntn  (plthélîoUle* 

"Ifrenl  une  ijrnnde  miulut/in  avec  celles  ili'n  trotn-cule*. 


où  ces  productions  on!  lieu  nu  niveau  des  petits  espaces  portes  eu 
empiétant  sur  les  trahéeules,  et  où  il  s'agit  de  productions  plutôt 
discrètes,  paraissant  édifiées  lenteineiit  et  avec  une  vuscularisatiou 
augmentée  à  la  périphérie.  Car,  d'autres  fois,  surtout  lorsque  les 
follicules  sont  1res  petits  et  les  productions  cellulaires  abondantes. 
les  cellules  épilhelioïdes  sont  peu  développées  et  il  n'y  a  de  bien 
manifeste  que  la  similitude  des  noyaux.  II  arrive  aussi  bien  souvent 
que  les  nodules  sont  plus  volumineux  el  plus  nombreux,  mais  que 
tous  les  éléments  restent  peu  développés  ou  ont  un  aspect  plus  ou 
moins  Hou  en  raison  de  l'état  de  la  circulation  à  ce  niveau. 
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Dans  ces  différents  cas  encore,  les  nouvelles  productions  ne  sont 
ni  identiques,  ni  différentes  :  elles  sont  et  ne  peuvent  être  que 
plus  ou  moins  analogues. 

En  effet,  les  cellules  épithélioïdes,  qui  ont  avec  celles  des  trabé- 
cules  voisines  un  air  de  famille  permettant  de  les  considérer 
comme  de  même  nature,  s'en  distinguent  cependant  en  ce  qu'elles 
ne  prennent  jamais  la  disposition  trabéculaire.  C'est  que  dans 
l'inflammation  du  foie,  ainsi  que  nous  l'avons  indiqué  précédem- 
ment il  ne  saurait  y  avoir  une  production  de  nouvelles  trabécules 
nécessitant  une  structure  compliquée,  alors  que  le  réseau  vascu- 
laire  a  été  bouleversé;  la  modification  de  structure  ne  permettant 
pas  la  reconstitution  du  tissu,  suivant  la  loi  générale  qui  régit  les 
néoproduetions  et  sur  laquelle  nous  avons  particulièrement  appelé 
Fa  lient  ion. 

S'il  arrive  bien  plus  souvent  dans  le  foie,  comme  partout 
ailleurs  que  les  cellules  épithélioïdes  n'offrent  pas  une  analogie 
appréciable  avec  les  cellules  hépatiques,  cela  tient  comme  nous 
venons  de  le  dire,  à  des  particularités  secondaires  qui  ne 
sauraient  rien  changer  à  la  nature  des  éléments,  puisqu'elles 
dépendent  seulement  de  circonstances  variables  et  surtout  de  l'état 
de  la  circulation. 

Il  arrive  assez  souvent  que  les  cellules  épithélioïdes  des  tuber- 
cules du  rein  offrent  plus  ou  moins  d'analogie  avec  celles  des 
tubuli.  Mais  tantôt  le  protoplasma  cellulaire  est  trouble  et  mal 
limité,  probablement  parce  qu'il  a  subi  rapidement  une  altération 
dégénérative,  comme  du  reste  répithélium  des  tubuli  à  ce  niveau, 
et  tantôt  les  cellules  épithélioïdes  ressemblent  absolument  aux 
cellules  bien  distinctes  sur  les  tubes  voisins  où  elles  ont  manifes- 
tement été  renouvelées  sous  l'influence  du  processus  inflammatoire 
donnant  lieu  à  des  productions  nouvelles  à  la  fois  extra  et  intra- 
tubulaires.  C'est  au  point  que,  dans  ce  cas,  certaines  cellules 
géantes  à  noyaux  périphériques  en  couronne  présentent  plus  ou 
moins  d'analogie,  soit  avec  ces  tubuli,  comme  on  peut  le  voir  sur 
la  ligure  119,  soit  avec  les  vaisseaux  dont  les  cellules  endothé- 
liale*  ont  aussi  été  renouvelées;  toutes  les  cellules  du  tissu  étant 
de  nouvelle  production  et  analogues.  C'est,  du  reste,  ce  qui  a  fait 
supposer  à  quelques  auteurs  que  les  cellules  géantes  pouvaient 
appartenir  h  des  tubes  glandulaires  ou  à  des  vaisseaux,  dont  elle*, 
se  distinguent  toujours,  en  réalité,  par  leur  constitution  tout  h  fait 
différente  sur  laquelle  nous  allons  bientôt  revenir. 

C'est  précisément  dans  les  cas  où  l'inflammation,  procédant  f  ro- 
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hablcmcnt  li'iili'iiH'iil  et  cependant  avec  assez  d'intensité,  a  pra- 
ducllcmcut  modifié  les  cléments  propres  restés  en  place  dans  les 
lissns  où  ils  uni  été  manifestement  renouvelés,  que  les  éléments 
îles  formations  épilhélioïdes,  natitrelleiueiit  récentes,  ont  le  |ilus 
d'analogie  avec  ces  éléments,  connue  on  peut  s'en  rendre  compte 
sur  ce  nodule  tuberculeux  du  rein. 

Ce  phénomène  est  encore  plus  évident  lorsqu'on  le  considère  sur 
la  figure  120  se  rapportant  à  un  nodule  tuberculeux  de  l'épididyme 


qui  se  trouve  à  proximité  des  tubes  glandulaires  dont  les  cellules 
sont  complètement  modifiées,  se  présentant  sous  l'aspect  de 
cellules  cylindriques  courtes  et  minces  à  protoplasme  fortement 
teinté  en  jaune  par  le  picrocarmin,  tandis  que  les  noyaux  allongés 
sont  vivement  colorés  en  rouge,  et  qu'il  existe  à  la  périphérie  de 
ces  tubes  de  nombreuses  cellules  rondes  ou  fusiformes  également 
bien  colorées.  Or,  des  cellules  analogues  se  trouvent  à  la  péri- 
phérie du  follicule  tuberculeux,  tandis  que  le  protoplasme  des 
cellules    épilhëlioïdcs    et  de  la  cellule    géante    offrent  le  même 
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aspect  finement  granuleux  pi  jaune  intense  des  cellules  glandu- 
laires, et  que  les  noyaux  fortement  colorés  par  le  carmin  sont 
plutôt  allongés,  surtout  an  niveau  de  la  cellule  géante  où  ils  sont 
à  peu  près  semblables  à  ceux  des  cellules  qui  tapissent  les  lubes 
voisins. 

II  en  est  de  même,  a  plus  forte  raison,  lorsque  les  follicules 
tuberculeux  se  trouvent  au  sein  de  néo-productions  exubérantes, 
comme  on  peut  le  voir  sur  la  ligure  121  se  rapportant  à  une  sal- 
pingite tuberculeuse  sur  une  portion  qui  avait  été  prise,  à  l'œil  nu, 
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pour  mi-'  néo-membrane  p.-r -jlonitique  nu  voisinage  de  L  (rompi1 
enflammée.  Or.  |..nl.-  ces  parties  ->■  présentent  avec  res  produc- 
lions  inllauiiualoiivs  Ivpiqncs,  manifeste  ment  de  luuivelle  forma- 
lîoii.  .-I  où  les  cléments  .les  follicules  tuberculeux,  loujonrs  --tué. 
dnn*  le  li— u  c.iujonetif.  mai-  1res  près  des  nouvelles  production* 
épitllêlinle-..  offrent   l 


rju  il  sagil  partout  de  formations  rmnvclb-s  el  ;\  peu  pros  sinmlla- 

nément    cdilice>    par    des    .dé lits    uo tc-lnbleiin-nt    ib'  môiiie 

nature.   L.-  point  de  la  préparation   qui  e>l    reproduit    montre   un 
nodule  tubcniileiis   (.ml   à   fait    récent    situé  dans  un  foliole  Volu- 
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milieux  dont  tous  les  éléments,  y  compris  ceux  des  tubercules 
sont  constitués  par  les  mêmes  noyaux  et  le  même  proloplasina. 
Les  productions  sont  d'autant  plus  exubérantes  que  le  tissu  est, 
comme  on  peut  le  voir,  richement  vascularisé. 

Les^dessins  au  crayon  rendent  toujours  imparfaitement  l'impres- 
sion que  donne  l'examen  attentif  et  répété  des  préparations  dont 
les  éléments  colorés  facilitent  les  comparaisons,  lit  encore,  même 
avec  des  dessins  coloriés,  on  arrive  rarement  à  avoir  une  impres- 
sion parfaite.  Cependant,  nous  avons  fait  reproduire  (lig.  122)  une 


préparation  se  rapportant  à  une  tuberculose  do  la  muqueuse  uté- 
rine, colorée  par  le  picrocarmin.  parce  qu'elle  montre  assez  bien 
l'analogie  des  cellules  épilhélioïdos  et  géantes  avec  le-  éléments 
épithéliaux  qui  tapissent  les  nouvelles  cavités  glandulaires.  Celles- 
ci  sont  produites  avec  une  grande  exubérance  dan>  un  slroina 
cellulaire  abondant,  dont  les  éléments  ntVrenl.  d'autre  part,  assez 
d'analogie  avec  les  précédents,  pour  montrer  qu'ils  sont  Ions  de 
même  nature  et  que  ce  sonl  ces  ëtemeiil"  0011  jouet  ifs  qui,  par  leur 
développement,  donnent  lieu  à  la  fois  aux  clément*  cpilliôliaux  et 
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miln*  il  est  évident  que  les  éléments  constituant  ces  tubercules 
sont  bien  différents  de  ceux  qui  forment  des  tubercules  dans 
d'autres  orgunes. 

Déjà,  à  un  faible  grossissement,  on  voit  que  les  cellules  épithé- 
lioïdes  et  géantes  ont  une  coloration  jaunâtre  analogue  à  celle  des 
cellules  épithélîales,  de  plus,  que  les  noyaux  de  ces  diverses 
cellules  et  des  éléments  du  stroma  offrent  tous  une  teinte  rouge 
analogue,  mais  avec  une  forme  tant  soit  peu  variable  suivant  leur 
situation  dans  les  divers  points  de  ces  parties. 
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Fia.  122.  —  Xmtule  tuberculeux  de  la  muqueuse  utérine. 

'  g     t-nii.lo   rcllule  Ri'-anln  environnée   île  cellules  cpilhéliolilei  e!,  à  la  périphérie,  île  cellules 

rntijani-livr*  fljtiformes.  —  c.g'.  el  c.g'.,  deux  «litres  eellulei  f-i'anle*  en  voie  de  formai  ion  par  la 

rcaleicenro  aei  cellules  epilhelioïdes,  —  c.«.,eellules  <*|>iliieliales  UpiuanL  un  cul-lo  sac  cluilulur.- 

A  un  fort  grossissement,  on  se  rend  bien  compte  de  l'aspect 
finement  granuleux  et  légèrement  jaune  que  présente  le  proto- 
plasme des  éléments  anormaux  .suffisamment  développés  dans  les 
follicules  tuberculeux  comme  dans  les  cellules  épithéliales  qui 
tapissent  les  cavités  glandulaires.  Leurs  noyaux  offrent  aussi  lu 
mémo  analogie.  Ils  sont  en  général  assez  volumineux  et  ovoïdes 
sur  les  points  où  ils  ont  pu  prendre  leur  plein  développement, 
soit  dons  les  follicules,  soit  dans  les  cellules  épithéliales  qui  for- 
nifut  dans  certaines  cavités  un  revêtement  épais  et  exubérant  ave 
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des  cellules  à  la   fois  hautes  cl  largos,  tandis  qu'ils  sont   plus 
moins  allongés  et  minces  dans  los  cellules  des  cavités  glandulaj 
où  répithélinm  est  plus  étroit  et  où  res  éléments  élanl  manifo: 
nient  1res  pressés  les  uns  contre   les  autres  se  présentent   sou* 
forme  cylindrique,  étroite  et  haute.  Les  noyaux  prennent  aus>i 
forme  allongée  (quoique  à  un  moindre  degré),  dans  les  cellules 
follicules  qui  se  trouvent  un  peu  tassées  par  l'abondance  des  < 
ments  voisins  constituant   le  stroma,   et  qui,  eux-mêmes,  olfr 
quelques  variations  suivant  la  situation  qu'ils  occupent.  C'est  ai 
qu'ils  sont   pour  la  plupart  ovoïdes  et  semblables  h  ceux  des  < 
ments  cellulaires  précédemment  décrits.  Mais  on  en  trouve  ai 
qui,  insensiblement,  deviennent  peu  ïi  peu  allongés  sur  les  poi 
où   ils   sont   manifestement  tassés  et  surtout   h  la  périphérie 
nodules   tuberculeux,  comme  on  peut  le  constater  sur  la    tigu 
Dans    les   parties   où    le   stroma    est    dense,  on   n'aperçoit    gu 
que    les  noyaux  avec  fort   peu    de    substance    intermédiaire, 
si    Ton  examine   des  parties    plus  claires   un    peu   dissociées 
les    manipulations,     on    voit    que     les    noyaux    se    trouvent 
sein   d'une   petite  quantité    de   substance    légèrement  granulei 
et  jaunâtre,  analogue  à   celle  du  protoplasma  des  cellules  épit 
liales  et  épitbélioïdes,  mais  sans  limite  manifeste,  et  se  présent 
plutôt  comme  des  débris  attachés  encore  aux  noyaux  ou  interi 
diaires:  de  telle  sorte  qu'il  n'est  guère  possible  de  distinguer  nel 
ment  le  protoplasma  de  ces  éléments  conjonctifs,  de  la  substai 
intermédiaire  dans  laquelle  ils  se  trouvent. 

On  peut  ainsi  se  rendre  compte  que,  sous  l'influence  d'i: 
vaseularisation  augmentée,  cette  production  abondante  de  ti: 
conjonctif  (qui  n'a  rien  de  commun  avec  le  tissu  libre 
désigné  par  les  auteurs  sous  le  même  nom),  va  produire  à  la  t 
des  éléments  épithéliaux  glandulaires,  dont  on  voit  les  productif, 
mucoïdes  accumulées  dans  beaucoup  de  cavités  avec  des  déch 
cellulaires,  et  les  formations  épitbélioïdes  des  follicules  tuben 
leux;  car  il  est  évident  qu'il  s'agit  partout  des  mêmes  élémei 
offrant  toujours  la  plus  grande  analogie,  et  dont  on  peut  consta 
les  transitions,  du  stroma  à  répithélinm  de  revêtement  des  cavi 
glandulaires  et  aux  follicules  tuberculeux. 

Les  nodules  tuberculeux  que  l'on  observe  sur  l'intestin  se  trouve 
ordinairement  au  niveau  des  parties  profondes  de  la  muqueuse 
sur  les  portions  voisines  de  la  sous-muqueuse.  L'hyperpla 
cellulaire  semble  partir  des  follicules  lymphatiques,  et  les  é 
ments  sont  le  plus  souvent  très  petits  et  très  confluents  avec  u 
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tendance  rapide  h  la  caséification  et  à  la  désintégration  qui  donne 
lieu  aux  ulcérations.  Cependant,  près  des  parties  caséifiées,  on 
observe  assez  souvent  des  follicules  tuberculeux  nettement  con- 
stitués avec  de  petites  cellules  épithélioïdes.  Dans  un  cas,  nous 
avons  trouvé  un  petit  follicule  développé  dans  un  espace  inter- 
glandnlaire  élargi  et  dont  les  éléments  épitbélioïdes  offraient  la 
plus  grande  analogie  avec  les  cellules  épithéliales  voisines. 

Sur  l'intestin  aussi,  on  peut  remarquer  la  différence  que  pré- 
sentent les  cellules  épitbélioïdes  des  follicules  tuberculeux  situés 
près  de  la  muqueuse,  suivant  que  les  cellules  épithéliales  sont 
plus  ou  moins  altérées  avec  un  aspect  trouble,  ou  qu'elles  ont  été 
remplacées  par  de  jeunes  cellules,  toutes  bien  apparentes  avec  un 
protoplasma  clair  et  un  noyau  bien  coloré.  C'est  ce  que  nous  avons 
eu  l'occasion  d'observer  très  nettement  dans  un  cas  d'appendicite 
tuberculeuse  où  les  productions  nouvelles  des  glandes  et  des 
follicules  tuberculeux  de  la  sous-muqueuse  se  présentaient,  par 
rapport  aux  productions  habituelles,  d'une  manière  analogue  à 
ce  que  nous  avons  observé  précédemment  sur  l'épididyme. 

Les  nodules  tuberculeux  que  nous  venons  d'examiner  dans 
divers  organes  et  dont  nous  avons  trouvé  l'analogie  des  cellules 
épitbélioïdes  avec  les  cellules  épithéliales  de  chacun,  diffèrent 
naturellement  entre  eux  d'une  manière  plus  ou  moins  manifeste, 
et  cette  différence  est  d'autant  plus  grande  que  la  constitution  de 
ces  organes  est  plus  différente. 

C'est  ainsi  que  les  nodules  tuberculeux  du  cerveau  et  de  la 
protubérance  nous  ont  offert  parfois  des  cellules  épithélioïdes  volu- 
mineuses, avec  un  noyau  toujours  semblable  à  celui  des  jeunes 
cellules  voisines  et  un  protoplasma  très  finement  granuleux  et 
plutôt  clair,  surtout  an  niveau  des  plus  grosses  cellules  devenues 
ovoïdes  et  même  pyriformes,  rappelant  l'aspect  des  cellules  pyra- 
midales dont  le  protoplasma  aurait  été  augmenté  et  modifié.  C'est 
ainsi  que  de  pareilles  cellules  épithélioïdes  ne  se  rencontrent  que 
dans  les  centres  nerveux  et  diffèrent  absolument  de  celles  des 
autres  organes.  On  trouve  aussi  foules  les  transitions  entre  ces 
cellules  et  celles  qui  sonf  infiltrées  en  abondance  à  la  périphérie 
de*  nodules,  où  elles  sont  très  petites,  à  noyaux  bien  colorés 
comme  celles  des  amas  cellulaires  péri  vaseulaircs. 

Ce>  granulations  tuberculeuses  du  tissu  nerveux  diffèrent 
même  très  notablement  de  celles  des  méninges  où  les  exsudais 
liquides  albuuiino-librineux  sont  particulièrement  abondants  avec 
de^  productions  cellulaires  jeune>  en  quantité  variable,  et  prennent 
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des  cellules  à  la  fois  hautes  cl  larges,  tandis  qu'ils  sont  plus  ou 
moins  allongés  et  minces  iliins  Ic>  cellules  des  cavités  glandulaire** 
où  lépilhélium  est  plus  étroit  ••!  où  ces  éléments  riant  manifeste- 
ment 1res  presses  les  uns  contre  les  autres  se  présentent  sous  la 
forme  cylindrique,  étroite  et  haute.  Les  noyaux  prennent  aussi  la 
forme  allongée  ^quoique  à  un  moindre  degré-,  dans  les  cellules  des 
follicules  qui  se  trouvent  un  peu  lassées  par  l'abondance  des  élé- 
ments voisins  constituant  le  stroma,  et  qui.  eux-mêmes,  nllrent 
quelques  \arialions  suivant  la  situation  qu'ils  occupent.  C'est  ain>i 
qu'il*»  sont  pour  la  plupart  ovoïdes  et  scmldaldcs  a  ceux  des  élé- 
ments cellulaires  précédemment  décrits.  Mais  on  en  trouve  aussi 
qui.  insensiblement,  deviennent  peu  à  peu  allongés  sur  les  points 
où  ils  sont  manifestement  lassés  et  surtout  h  la  périphérie  des 
nodules  tuberculeux,  comme  ou  peut  le  constater  sur  la  figure. 
Dans  les  parties  où  le  slroma  est  dense,  on  n'aperçoit  guère 
que  les  noyaux  avec  fort  peu  de  substance  intermédiaire.  Et 
si  l'on  examine  «les  partie**  plus  claires  un  peu  dissociées  par 
les  manipulations,  on  voit  que  les  noyaux  se  trouvent  au 
sein  d'une  petite  quantité  de  substance  légèrement  granuleuse 
et  jaunâtre,  analogue  à  celle  du  protoplasma  des  cellules  épithé- 
liales  et  épilliélioïdes.  mais  sans  limite  manifeste,  et  se  présentant 
plutôt  comme  des  débris  attachés  encore  aux  novaux  ou  informé- 
diaires:  de  telle  sorte  qu'il  n'est  guère  possible  de  distinguer  nette- 
ment le  protoplasma  de  ces  éléments  conjonclifs,  de  la  substance 
intermédiaire  dans  laquelle  ils  se  trouvent. 

On  peut  ainsi  se  rendre  compte  que,  sous  l'influence  d'une 
vascularisation  augmentée,  celle  production  abondante  de  tissu 
cunjonclil  qui  u  'a  rien  de  commun  avec  le  tissu  fibreux 
dé-igné  par  les  auteurs  >oiis  le  même  nom  \  va  produire  h  la  fois 
des  éléments  épilhéliaux  glandulaires,  donl  ou  voit  les  productions 
muooïdes  accumulées  dan<  beaucoup  de  cavités  avec  des  déchets 
cellulaires.  el  |e^  formations  épilliélioïdes  des  follicules  tubercu- 
leux; car  il  est  évident  qu  il  s'agit  parlotil  des  mêmes  éléments 
ollranl  toujours  la  plus  grande  analogie,  cl  dont  on  peut  constater 
le<  transitions,  du  slroma  à  l'épilhélium  «h1  revêtement  des  cavités 
glandulaires  et  aux  follicule-  tuberculeux. 

Les  nodules  tuberculeux  que  l'on  observe  sur  l'intestin  se  trouvent 
ordinairement  au  niveau  des  parties  profondes  (]<>  |<(  muqueuse  et 
>ur  les  portions  voisines  de  la  sous-muqueuse.  L'hvpcrplasie 
cellulaire  semble  partir  des  follicules  |\  mphatiques,  et  les  élé- 
ments sont  le   plus  souvent   très   petits  cl  1res  continents  avec  une 
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épithélioïdes.  Eu  dont  les  éléments  épithélioïdes  offraient  un  proto- 
plasuia  peu  abondant,  tandis  que  les  cellules  de  la  zone  périphé- 
rique étaient  très  petites  et  très  nombreuses.  En  outre  il  y  avait 
sur  toute  l'étendue  du  tissu  musculaire  périphérique,  une  hyper- 
plasie  cellulaire  intense  dissociant  les  libres  musculaires  en  voie 
de  disparition  sur  les  points  les  plus  affectés. 

C'est  ce  cas  qui  a  attiré  notre  attention  sur  l'aspect  différent  que 
présentent  les  parties  caséiftées,  tout  comme  les  produits  de  sup- 
puration, suivant  les  tissus  affectés. 

Sur  les  follicules  tuberculeux  des  os  plus  communément  obser- 
vés que  les  précédents,  qui  sont  situés  sous  le  périoste»  et  dans  la 
substance  médullaire,  on  remarque  surtout  leur  volume  restreint  et 
la  constitution  des  cellules  épithélioïdes  et  géantes  par  de  petits 
noyaux  au  sein  d'une  substance  protoplasmique  très  iinement  gra- 
nuleuse et  peu  abondante  offrant  plutôt  l'aspect  hyalin. 

Rien  n'est  commun  comme  de  rencontrer  des  nodules  tubercu- 
leux au  niveau  des  séreuses,  notamment  de  celles  des  plèvres  et 
du  péritoine,  encore  assez  fréquemment  du  péricarde,  et  plus  rare- 
ment de  la  vaginale,  des  bourses  séreuses,  etc.  Ils  se  présentent, 
comme  du  reste,  partout  ailleurs,  sous  des  aspects  qui  varient 
avec  les  conditions  dans  lesquelles  ils  sont  produits. 

Depuis  longtemps,  M.  Lépine  a  fait  remarquer  qu'au  niveau 
des  tubercules  situés  sur  la  plèvre  viscérale,  on  observait  aussi 
fréquemment  sur  la  partie  correspondante  du  feuillet  pariétal,  des 
tubercules  qu'il  a  attribués  à  une  infection  de  voisinage.  Effective- 
ment, la  tuberculose  ne  fait  pas  exception  à  la  règle  générale,  à 
savoir  que  toute  affection  inflammatoire  ou  néoplasique  qui  atteint 
un  feuillet  d'une  séreuse  se  propage  à  l'autre  feuillet,  en  quelque 
sorte  comme  si  les  deux  feuillets  ne  formaient  qu'un  même  tissu, 
probablement  en  raison  de  la  fragilité  de  leur  endothélium,  et 
ensuite  de  leurs  rapports  intimes  et  persistants,  puis  même  de  leur 
unification  de  structure  et  de  vascularisalion  lorsque  des  adhé- 
rences se  sont  produites. 

C'est  ainsi  qu'on  peut  facilement  expliquer  la  production  des 
nodules  tuberculeux  sur  les  deux  feuillets  de  la  séreuse  affectés  à 
la  fois  par  l'infection  générale,  dont  on  a  la  preuve  dans  les  ras 
de  granulie  généralisée  suivie  de  mort  rapide,  et  même  avant 
que  les  séreuses  aient  contracté  des  adhérences. 

Dans  ces  cas,  on  peut  voir  que  le  lieu  d'élection  des  tuber- 
cules se  trouve  pour  la  séreuse  pariétale,  à  la  fois  dans  les 
parties   superficielles   et   profondes   au   voisinage   des   vaisseaux. 
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C'est  ce  qu'on  peut  constater  sur  In  Apure  123,  qui  se  rnppor 
des  tubercules  do  In  plèvre  pariétale  notablement  épaissie  par 
exsudais  abondants,  surtout  à  sa  superficie  et  dans  les  partie-.  | 
fondes,  riche  en  «coproductions  vaseulaires  sur  tonte  son  éj 
seur.  H  existe  en  plus  une  infiltration  sanguine  assez  fréquente  : 
la  tuberculose,  parfois  jusque  dans  bi  cavité  pleurale,  cl  qui  rot 
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qui,  sur  un  point,  a  donné  tien  aussi  à  la  production  d'un  ion I. 
petit  nodule  tuberculeux,  lequel  ne  devait  pas  être  visible  à 
l'œil  nu. 

(Vesl  ainsi  qnti  dans  certains  cas,  comme  nous  avons  eu  l'occasion 
de  le  constater  sur  un  enfant  ayant  succombé  à  nue  méningite 
tuberculeuse,  le  sujet  parait  au  premier  abord  n'avoir  présenté 
Hun  ne  poussée  tuberculeuse  ultime  et  discrète  sur  les  plèvres, 
alors  que,  cependant,  l'examen  microscopique  des  parties  superfi- 
cielles du  poumon  permet  d'y  constater  déjà,  comme  on  vient  île 
le  voir,  quelques  Unes  granulations. 

.Nous  insistons  sur  ce  point  parce  qu'il  doit  en  être  souvent  de 
nu* me  dans  beaucoup  de  pleurésies  où  les  altérations  pulmonaires 


ne  se  révélant  par  aucun  signe  passent  inaperçues.  Nous  ajoute- 
rons qu'elles  sont  en  général  discrètes  et  guérissables  comme  les 
tubercules  des  plèvres,  en  raison  de  leurs  petites  dimensions  et 
de  leur  disséminai  ion  assez  restreinte  dans  un  tissu  pulmonaire 
plus  ou  moins  alélectasié  et  eiillammé.  C'est  que,  quelle  que  soit 
l'origine  de  rinllaminaliou  des  plèvres,  on  peut  toujours  constater 
une  in  lia  m  m  a  lion  concomitante  du  poumon  de  même  origine. 

Au  sein  même  de  i exsudât  récent  situé  à  la  surface  de  la  plèvre, 
il u  péricarde  ou  «lu  péritoine,  nous  avons  eu  plusieurs  fois  l'occa- 
sion de  constater  la  formation  de  nodules  tuberculeux  bien  mani- 
festes, coïncidant  tout  à  fait  avec  les  premières  production" 
inflammatoires,  comme  la  ligure  123  en  olfre  deux  exemples. 

Et  d'abord  en  A,  on  trouve  à  la  périphérie  du  tissu  pulmonaire 
iutillré  de  globules  sanguins  et  de  quelques  éléments  cellulaires, 


C'est  ce  qu'on  peut  constater  sur  In  lîgurp  123,  qui  se  rappoi 
des  tubercule»  do  la  plèvre  pariétale  notablement  épaissie  pin 
exsudais  abondants,  surtout  à  sa  superficie  et  dans  les  paili'- 
fondcs,  riche  en  néoproductions  vasculaires  sur  toute  son  é 
seur.  11  existe  en  plus  une  infiltration  sanguine  assez  fréquente 
la  tuberculose,  parfois  jusque  dans  la  cavité  pleurait1,  et  qui  re 
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qui,  sur  un  point,  a  donnf  lieu  aussi  à  In  production  d'un  lotit 
petit  nodule  tuberculeux,  lequel  ne  devait  pus  être  visible  il 
l'œil  nu. 

(l'est  ainsi  que  dans  certains  eus.  comme  nous  avons  eu  l'occasion 
île  le  consulter  sur  un  enfant  ayant  succombé  à  une  méningite 
tuberculeuse,  le  sujet  parait  au  premier  abord  n'avoir  présenté 
qu'une  poussée  tuberculeuse  ultime  et  discrète  sur  les  plèvres, 
alors  que,  cependant,  l'examen  microscopique  des  parties  superfi- 
cielles du  poumon  permet  d'y  constater  déjà,  comme  on  vient  de 
le  voir,  quelques  fines  granulations. 

Nous  insistons  sur  ce  point  parce  qu'il  doit  eu  être  souvent  de 
même  dans  beaucoup  de  pleurésies  où  les  altérations  pulmonaires 


ne  se  révélant  pur  aucun  signe  passent  inaperçues.  Nous  ajoute- 
rons qu'elles  sont  en  général  discrètes  et  guérissables  comme  les 
tubercules  des  plèvres,  en  raison  de  leurs  petites  dimensions  et 
de  leur  dissémination  assez  restreinte  dans  un  tissu  pulmonaire 
plus  ou  moins  alélectasié  et  enflammé,  ("est  que,  quelle  que,  soit 
l'origine  de  rinllammalion  des  plèvres,  on  peut  toujours  constater 
une  inflammation  concomitante  du  poumon  de  même  origine. 

An  sein  même  de  (exsudât  récent  situé  à  la  surface  de  la  plèvre, 
du  péricarde  oit  du  péritoine,  nous  avons  eu  plusieurs  fois  l'occa- 
sion de  constater  la  formation  de  nodules  luberculeux  bien  mani- 
festes, coïncidant  tout  a  fait  avec  les  premières  productions 
in  fia  m  ma  lo  ires,  comme   la  ligure  i'À'ô  en   olïrc  deux  exemples. 

El  d'abord  en  A,  on  trouve  &  la  périphérie  du  tissu  pulmonaire 
infiltré  de  globules  sanguins  et  de  quelques  éléments  cellulaires. 
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uni'  plèvre  épaissie  pur  sclérose  et  très  vasculnrisce;  puis  l'on  voit 
à  sn  surface  interne,  faisant  saillie  ilans  sa  cavité,  une  néoinom- 
Lrane  constituée  surtout  par  des  productions  librineuses  infiltrées 
d'éléments  cellulaires  el  de  globules  sanguins  avec  des  vaisseaux 
de  nouvelle  formation,  lit,  quoique  dans  un  élal  très  rudi mon- 
tai n-  d'organisation,  elle  est  cependant  le  siège  d'un  nodule  tuber- 
culeux carnelérisé  par  la  présence  manifeste  d'une  cellule  géante 
environnée  de  cellules  plus  nombreuses  à  sn  périphérie  où  l'on 
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remarque  quelques  stries  libri lieuses  arrondies  qui  limilent  prin- 
cipalement le  nodule  de  forme  ovalaire. 

Il  est  bien  évident  que  l'on  ne  saurait,  dans  ce  cas,  faire  inter- 
venir la  multiplication  des  cellules  endolhélialos  de  la  plèvre 
pour  expliquer  la  production  du  nodule  tuberculeux,  d'autant 
qu'on  ne  voit  plus  d'éléments  cellulaires  à  la  surface  de  la  plèvre 
et  que  le  nodule  est  plus  ou  moins  éloigné  au  sein  d'une  néomem- 
brane. Or,  les  exsudais  qui  ont  donné  lieu  à  celte  production  tout 
îi  fait  récente  paraissent  bien  provenir  des  éléments  du  sang, 
puisque  ceux-ci  s'y  trouvent  en  grande  quantité  encore  peu  modi- 
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fiés,  et  que  le  nodule  tuberculeux  est  manifestement  constitué 
par  les  mêmes  éléments.  11  s'agit  évidemment  d'éléments  encore 
indéterminés  de  part  et  d  autre,  comme  dans  tous  les  cas  où  les 
cellules  sont  nouvellement  exsudées  et  ne  se  sont  pas  trouvées 
dans  les  conditions  nécessaires  pour  acquérir  un  développement 
plus  ou  moins  accusé  se  rapprochant  des  productions  normales. 

La  constatation  de  nodules  tuberculeux  dans  les  néoproductions 
inflammatoires  à  la  surface  des  séreuses  et  même  dans  une 
néomembrane  quasi  indépendante  est  la  démonstration  de  leur 
production  réelle  par  les  exsudats,  non  seulement  pour  ces  cas, 
niais  encore  pour  ceux  où  les  nodules  tuberculeux  se  développent 
dans  la  profondeur  des  tissus  sous  l'influence  d'une  inflammation 
dans  des  conditions  propices.  Ces  faits  bien  constatés  éloignent 
toute  autre  hypothèse,  vu  qu'on  ne  saurait  admettre  dans  les 
phénomènes  naturels  plusieurs  processus  absolument  diflercnts 
pour  aboutir  à  un  résultat  identique. 

11  nous  est  même  arrivé  de  trouver,  dans  un  autre  cas,  une 
pseudo-membrane  encore  plus  limitée  et  plus  rudimentaire,  dont 
un<»  partie  est  reproduite  en  B.  Elle  n'était  constituée  pour  ainsi 
dire  que  par  un  assemblage  de  tibrilles  fibrineuses  plus  ou  moins 
tassées,  sans  vaisseau  appréciable,  et  où  l'on  avait  de  la  peine  à 
découvrir  quelques  cellules,  alors  qu'elle  était  cependant  le  siège 
d»»  plusieurs  cellules  géantes,  semblables  h  celle  qui  se  trouve  ici 
représentée. 

Les  noyaux  de  la  cellule  géante  et  ceux  en  petit  nombre  qui 
sont  situés  à  Tentour,  dans  la  pseudo-membrane  librineuse,  se 
présentent  sous  l'aspect  de  petits  bâtonnets  grêles  au  sein  d'un 
peu  de  substance  protoplasmique  finement  granuleuse,  sans 
qu'on  puisse  manifestement  distinguer  des  cellules  épithélioïdes, 
très  vraisemblablement  en  raison  de  la  formation  de  ces  follicules 
dans  des  conditions  de  nutrition  bien  restreintes.  Tandis  que  sur 
li*  follicule  formé  dans  l'exsudat  récent  voisin  de  la  plèvre,  les 
éléments  situés  au  voisinage  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation, 
sont  plus  volumineux  et  ont  manifestement  plus  de  vitalité. 

Mais  c'est  surtout  dans  les  plèvres  bien  vascularisées,  adhé- 
rentes ou  non,  que  Ton  observe  les  follicules  les  mieux  constitués 
avec  des  cellules  épithélioïdes  et  géantes,  dont  le  protoplasma, 
plutôt  clair,  quoique  peu  abondant,  rappelle  celui  des  cellules 
endolhéliales  de  la  séreuse.  Les  cellules  de  la  zone  périphérique 
sont  plus  ou  moins  fusiformes  avec  une  tendance  à  la  sclérose 
rapide,  et  d'autant  plus  que  la  vascularisation  est  plus  accusée. 
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C'est  surtout  lorsque  les  séreuses  sont  adhérentes,  ainsi  qu'il 
arrive  dans  les  cas  de  symphyse  cardiaque  ou  pulmonaire,  ou  Mir 
les  surfaces  périlonéales  faisant  adhérer  le  diaphragme  au  foie 
(lig.78),  ou  des  anses  intestinales,  soit  entre  elles,  soit  avec  la  paroi 
abdominale,  mais  surtout,  comme  ou  a  plus  souvent  l'occasion  de 
le  voir,  au  niveau  des  plèvres  lobaires  adhérentes,  qu'on  observe 
le  plus  de  tubercules  à  leur  surface.  Ils  se  développent  au  sein  des 
néoproductions  inllammatoircs  qui  y  adhèrent,  probablement  en 
raison  des  conditions  propices  dues  à  la  fois  à  l'immobilisation 
des  parties  affectées  et. à  l'intensité  des  productions  exsudalives 
sous  l'influence  d'une  vascularisation  augmentée,  favorable  à 
l'édification  des  nodules  tuberculeux.  Car  il  esta  remarquer  que, 
pour  peu  que  ces  nodules  soient  bien  constitués,  ils  offrent  tou- 
jours à  leur  périphérie  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  en 
plus  ou  moins  grande  quantité. 

Dans  les  pleurésies  anciennes  avec  exsudât  abondant  et  épaissis- 
sèment  considérable  des  plèvres,  surtout  à  la  base,  au  point  de  leur 
donner  l'aspect  gélaliniforme,  mais  avec  induration,  ou  ne  voit 
pas  ordinairement  à  l'œil  nu  de  granulations  à.  la  surface  des 
plèvres,  comme  à  l'état  aigu;  mais  sur  les  préparations  hislolo- 
giques  on  constate,  tout  à  fait  à  la  surface,  ordinairement  un  amas 
iibrincux  paraissant  en  dégénérescence,  puis  un  tissu  scléreux 
avec  plus  ou  moins  de  substance  hyaline  fibreuse  qui  lui  donne 
son  induration  et  son  aspect  particulier.  C'est  entre  les  faisceaux 
de  ce  tissu  qu'on  trouve  d'une  manière  générale  de  rares  cellules, 
puis,  qh  et  là,  des  cellules  plus  nombreuses,  disséminées  en 
amas,  et  entin,  plutôt  dans  les  parties  périphériques,  quelques 
follicules  tuberculeux,  ordinairement  peu  développés  et  constitués 
par  de  très  petits  éléments.  Us  suffisent  cependant  pour  carac- 
tériser l'origine  de  pleurésies  très  anciennes,  qui  parfois  n'ont  pas  pu 
aboutir  à  la  guérison  en  raison  de  la  persistance  d'une  cavité 
impossible  alors  à  combler,  mais  qui,  le  plus  souvent  cependant, 
se  terminent  par  la  guérison  et  la  disparition  des  nodules. 

C'est  sur  les  poumons  que  l'on  a  le  plus  souvent  l'occasion  de 
rencontrer  des  nodules  tuberculeux  et  la  possibilité  de  constater 
toujours  l'analogie  que  présentent  leurs  éléments  avec  ceux  du 
tissu  affecté.  Si  les  formations  nouvelles  ont  des  aspects  variés 
dans  les  différents  cas,  on  en  trouve  l'explication  dans  les  con- 
ditions de  leur  production  sur  lesquelles  nous  avons  précédem- 
ment insisté  et  qui  sont  aus*i  bien  applicables  aux  tubercules 
pulmonaires. 
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C'est,  comme  partout  ailleurs,  lorsque  les  productions  exsuda- 
tives  sont  peu  abondantes  et  établies  plutôt  lentement,  surtout 
lorsqu'elles  coexistent  avec  une  vascularisation  bien  assurée  et 
même  plus  ou  moins  augmentée,  qu'on  trouve  les  nodules  les 
mieux  caractérisés  avec  des  cellules  épithélioïdes  bien  nettes,  è 
proloptasma  finement  granuleux  et  clair,  avec  des  noyaux  parfai- 
tement colorés  (fig.  126).  C'est  aussi  dans  les  cas  de  ce  genre  qu'on 
peut  se  rendre  compte  de  la  constitution  des  cellules  géantes  par  la 
coalescence  des  cellules  épithélioïdes  qui  n'ont  pas  pu  rester  indé- 


Pio.  liti.  —  Xoilule  lubtrculeux  du  poumon. 
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pendantes,  car  on  y  trouve  les  mêmes  noyaux  au  sein  déjà  même 
substance  protoplasmique  qui  se  confond  avec  celle  des  cellules 
épithélioïdes  sur  leurs  limites  irrégulières.  Noyaux  et  substance 
protoplasmîque  sont  manifestement  analogues  aux  parties  similaires 
des  cellules  qui  se  trouvent  en  quantité  anormale  dans  le 
voisinage  des  nodules,  soit  en  amas  irréguliers  dans  les  cavités 
alvéolaires,  soit  tapissant  leurs  parois  un  peu  augmentées  d'épais- 
seur. Les  cellules  de  la  zone  périphérique  sont  fusiformes  et  l'on 
y  voit,  surtout  dans  la  portion  la  plus  externe,  des  vaisseaux 
anciens  et  nouveaux  dilatés  et  remplis  de  sang,  comme  ceux  des 
tissus  interalvéolaires,  intcrlobulaires  et  pleuraux.  Ces  dernières 
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parties  offrent,  donc  une  vascularisation  notablement  augmentée, 
et  naturellement  des  exsudats  interstitiels  en  plus  ou  moins 
grande  quantité. 

En  somme,  il  y  a,  dans  ces  cas,  sous  l'influence  de  l'augmenta- 
tion de  la  vascularisation  (résultant  probablement  des  oblitérations 
vasculaires  au  niveau  des  nodules),  des  productions  exagérées 
partout,  avec  prédominance  au  niveau  des  lésions  initiales,  c'est-à- 
dire  à  la  périphérie  des  nodules  situés  principalement  au  voisinage 
des  vaisseaux  et  des  bronches.  11  est  à  remarquer  que  les  nodules 
tuberculeux  occupent  ordinairement  plusieurs  alvéoles  dont  les 
parois  sont  parfois  encore  reconnaissables  à  travers  les  produc- 
tions nouvelles,  sans  présenter  aucune  trace  de  vaisseaux;  ce  qui 
semble  bien  prouver  que  c'est  en  ces  points  que  les  troubles  vas- 
culaires ont  commencé,  et  par  des  phénomènes  d'oblitération, 
auxquels  a  succédé  la  vascularisation  augmentée,  constatée  sur 
les  autres  parties. 

Les  nodules  tuberculeux  du  poumon  n'offrent  les  caractères 
précédemment  indiqués  que  dans  les  conditions  particulières  sur 
lesquelles  nous  avons  insisté  et  qui  correspondent  aux  plus  fines 
granulations  grises,  demi-transparentes  ou  légèrement  blanchâtres. 
Bien  plus  souvent  les  exsudats  inflammatoires  sont  plus  abondants 
et  probablement  produits  plus  rapidement,  de  telle  sorte  que,  tout 
<»n  étant  toujours  de  môme  nature,  ils  se  rapprochent  plus  ou 
moins  de  ceux  que  Ton  constate  dans  les  divers  processus  pneu- 
moniques,  mais  avec  la  tendance  constante  à  présenter  des  produc- 
tions plus  prononcées,  disséminées  dans  le  tissu,  où  elles  donnent 
lieu  h  des  formations  nodulaires  de  volume  variable,  ordinairement 
assez  petit,  mais  en  général  supérieur  à  celui  des  nodules  précé- 
demment examinés. 

Cependant,  il  est  parfois  possible  de  trouver  de  fines  granulations 
tout  à  fait  au  début  de  leur  production  et  qui,  tout  en  étant  très 
limitées,  ont  manifestement  le  caractère  des  productions  pneumo- 
niques  dont  la  figure  127  reproduit  une  préparation. 

On  voit  que  le  nodule  tuberculeux  est  constitué  par  de  jeunes 
cellules  de  petit  volume  qui  infiltrent  le  tissu  sur  un  point  très 
limité.  11  y  a  une  confluence  très  grande  des  éléments  vers  le  centre 
qui  est  en  voie  de  caséification,  tandis  qu'à  la  périphérie 
les  cellules  sont  moins  tassées  et  paraissent  mieux  développées,  se 
confondant  insensiblement  avec  celles  qui  sont  répandues  irrégu- 
lièrement dans  les  alvéoles  voisins  où  le  processus  pneumoniquc 
bien  manifeste  n'a  pas  de  caractère  particulier.  C'est  toujours  la 
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même  analogie  entre  les  éléments  de  production  intensive  au  niveau 
des  nodules  et  ceux  qui  sont  produits  en  moins  grande  quantité 
dans  les  alvéoles  voisins.  Or,  nous  avons  cherché  à  démontrer  précé- 
demment que  les  processus  pneumoniques  ne  consistent  que  dans 
une  production  exagérée  et  plus  ou  moins  déviée  des  productions 
normales;  par  conséquent,  tes  nodules  tuberculeux  qui  atîectcn 
cet  aspect   pneumonique  se  rapportent  encore  aux  productions 


Fia.  111.  —  S'oduU  tuberculeux  constitué  par  un  amas  cellulaire  d'aspect 
manifestement  analogue  aux  productions  pneumoniques. 


normales,  mais  avec  une  déviation  plus  grande,  en  raison  des  con- 
ditions plus  anormales  dans  lesquelles  elles  sont  produites. 

Un  fait  qui  contribue  encore  à  montrer  l'analogie  des  produclions 
du  nodule  tuberculeux  avec  celles  dites  de  pneumonie  épilhéliale, 
c'est  que,  dans  certains  cas  où  ces  productions  ont  lieu  sur  des 
poumons  renfermant  précédemment  beaucoup  de  particules  anthra- 
cosïques,  on  peut  constater  que  celles-ci  se  rencontrent  non  seule- 
ment dans  les  éléments  disséminés  à  travers  les  alvéoles  voisins, 
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mais  encore  dans  une  parlie  de  ceux  qui  constituent  les  nodules,  et 
finalement  dans  le  tissu  de  sclérose  produit  par  leur  cicatrisation. 

Le  plus  souvent,  l'examen  du  poumon  est  fait  lorsque  les  produc- 
tions pneumoniques  nodulaires  se  trouvent  à  une  période  plus 
avancée,  où  la  partie  centrale  du  lobule,  et  souvent  sa  plus  grande 
partie,  presque  sa  totalité,  a  subi  la  nécrose  caséeuse,  de  telle  sorte 
qu'on  ne  reconnaît  plus  aucun  élément  à  ce  niveau  el  qu'on  pour- 
rait douter  de  son  origine,  aussi  bien  pour  ces  derniers  nodules  que 
pour  les  premiers,  si  Ton  n'avait  pas  l'occasion  d'examiner  des 
nodules  à  leur  période  initiale,  puis  h  leurs  divers  degrés  d'alté- 
ration comme  on  les  trouve  tout  à  la  fois  dans  beaucoup  de  cas. 

Tous  les  auteurs  ont  signalé  la  présence  des  nodules  tubercu- 
leux auprès  des  vaisseaux,  comme  si  cette  localisation  était  parti- 
culière h  la  tuberculose;  tandis  qu'en  réalité,  comme  nous  avons 
déjà  eu  l'occasion  de  le  faire  observer,  il  s'agit  d'un  phénomène 
commun  h  toutes  les  productions  nouvelles,  mais  qui  se  présente 
d'une  manière  plus  frappante  pour  les  tubercules  en  raison  de  leur 
disposition  nodulaire  et  des  phénomènes  nécrosiques  dont  leur 
centre  devient  le  siège,  d'autant  que  l'on  y  voit  parfois  se  perdre 
une  artériole  oblitérée  ou  détruite. 

La  figure  128  représente  précisément  plusieurs  granulations 
nodulaires  tuberculeuses  en  rapport  très  manifeste  avec  les 
branches  d'une  petite  artère,  auxquelles  ces  nodules  semblent 
appendus  comme  des  fruits  aux  branches  d'un  arbre.  Sur  l'un  des 
nodules,  on  voit  môme  très  manifestement  l'artériole  correspon- 
dante oblitérée;  ce  qui  fait  supposer  qu'il  doit  en  être  de  même 
pour  les  autres  nodules.  L'un  d'eux  qui  se  trouve  près  d'une 
artère  plus  volumineuse  a  seulement  déterminé  une  oblité- 
ration incomplète  par  endartérite  avec  addition  d'un  caillot.  On 
remarque  que  les  productions  inflammatoires  de  Tarière  sont  bien 
plus  accusées  du  côté  du  nodule  qui  a  dû  donner  lieu  à  la 
périartérile  bientôt  suivie  d'une  endartérite  correspondante. 

Ce  qu'il  y  a  seulement  de  particulier  dans  la  tuberculose,  c'est 
la  tendance  à  l'envahissement  des  vaisseaux  par  le  processus 
inflammatoire  et  leur  oblitération  sur  les  parties  qui  correspondent 
aux  points  où  les  productions  sont  les  plus  intenses,  et  précisé- 
ment au  voisinage  des  vaisseaux  et  des  bronches,  au  niveau  des 
lobules  bronchiques,  ainsi  que  près  des  parois  des  bronches  et  des 
vaisseaux  plus  volumineux. 

Mais  tandis  qu'au  centre  des  granulations  tuberculeuses,  les 
troubles  circulatoires  aboutissent  ordinairement  à  l'oblitération  ou 
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plutôt  à  la  destruction  du  réseau  vasculaire  et  à  la  production 
d'une  nécrose  caséuse,  on  constate  toujours  à  leur  périphérie,  une 
dilation  correspondante  du  réseau  capillaire  et  des  phénomènes 
d'hyperplasie  qui  rendent  bien  compte  des  productions  observées 
ainsi  que  des  altérations  qui  en  résultent. 

Comme  nous  chercherons  à  le  prouver,  ces  altérations  sont  en 
rapport  avec  les  troubles  de  la  circulation  au  niveau  des  parties 
affectées,  et  ce  sont  encore  les  conditions  de  nutrition  locale  qui 
règlent  les  modifications  des  éléments  à  la  périphérie  des  parties 
caséeuses  où  les  phénomènes  d'hyperplasie  sont  aussi  plus  ou  moins 


»  tuberculeuse*  du  poui 
branche*  d'une  petite  a 
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manifestes.  Encore  faut-il  tenir  compte  de  l'état  du  cœur  et  des 
conditions  générales  dans  lesquelles  se  trouve  le  sujet  affecté,  pour 
expliquer  les  phénomènes  qui  se  produiront  ultérieurement. 

L'hyperplasie  cellulaire  qui  se  manifeste  à  la  périphérie  des 
nodules  tuberculeux  aboutit  ordinairement  à  la  production  d'un 
tissu  de  sclérose  qui  peut,  comme  nous  le  verrons,  se  substituer 
graduellement  à  la  partie  centrale  nécrosée  et  aboutir  ainsi  à  la 
guérison.  Mais  il  arrive  plus  souvent  que  la  noVrosc  caséeuse. 
persiste  et  même  s'étende  irrégulièrement  en  se  confondant  avec 
d'autres  lésions  voisines,  et  qu'elle  se  trouve  limitée  par  un  tissu 
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scléreux  plus  ou  moins  dense  au  sein  duquel  se  trouvent  toujours 
des  artères  oblitérées. 

Nous  avons  reproduit  (fig.  129)  une  préparation  se  rapportant  à 
des  nodules  tuberculeux  devenus  complètement  caséeui  mais  bien 
caractérisés,  qui  se  trouvaient  au  sein  d'une  masse  scléreuse  du 
sommet  d'un  poumon. 

Le  tissu  est  peu  vascularisé,  comme  il  rfrrive  souvent  pour  les 
anciennes  lésions  tuberculeuses  du  sommet;  mais  les  dépôts 
anlhracosiques  qui  se  trouvent  au  sein  du  tissu  de  sclérose,  et 
particulièrement  à  l'entour  des  parties  nécrosées,  indiquent  qu'il 

F-      '       i 


y  a  eu  à  ce  niveau  des  productions  hyperplasiques  plus  ou  moins 
prononcées. 

Du  reste,  la  présence  des  cellules  nombreuses  sur  certains 
points,  et  notamment  de  cellules  géantes,  indique  encore  la  conti- 
nuation du  processus  inllammatoire  dans  les  conditions  spéciales  à 
la  tuberculose. 

Nous  profitons  de  celte  occasion  pour  montrer  qu'on  peut  devenir 
tuberculeux  à  l'âge  le  plus  avancé,  puisqu'il  s'agit  d'un  homme 
âgé  de  cent  trois  ans  sur  lequel  nous  avons  rencontré  ces  lésions. 
Elles  n'offrent  rien  de  particulier  en  rapport  avec  ce  grand  âge; 
car  on  observe  des  altérations  semblables  très  fréquemment  à  tout 
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âge  et  notamment  au  sommet,  dans  les  conditions  les  plus 
variables. 

On  rencontre  encore  avec  une  plus  grande  fréquence  des  nodules 
plu9  volumineux  correspondant  aux  tubercules  crus  de  Laênnec  et 
même  de  plus  gros  amas  caséifiés  ou  en  voie  de  caséification,  qui 
relèvent  tous  d'un  processus  pneumonique  plus  intense  et  plus 
diffus.  Cependant  Ton  constate  toujours  la  même  tendance  à  la 
confluence  des  productions  cellulaires  sur  des  points  disséminés, 
mais  souvent  assez  rapprochés  pour  se  confondre  sur  les  parties 
voisines.  11  en  résulte  des  amas  agglomérés  ou  plus  ou  moins  dis- 
tants de  nodules  pneumoniques  casée ux,  mais  de  manière  à  former 
des  masses  volumineuses  irrégulières  qui  peuvent  occuper  un 
ou  plusieurs  lobules  pulmonaires,  soit  par  le  fait  de  cette  agglomé- 
ration de  nodules  de  volume  variable,  soit  par  les  altérations  consé- 
cutives. Celles-ci  proviennent  ordinairement  des  altérations  vascti- 
laires  se  produisant  au  niveau  de  la  zone  périphérique  où  Ton 
constate  toujours  une  hyperplasie  cellulaire  et,  le  plus  souvent, 
avec  quelques  petits  follicules  tuberculeux  révélés  par  la  présence 
des  cellules  géantes. 

Souvent  les  éléments  de  cette  zone  paraissent  pleins  de  vie  et 
donnent  lieu  à  une  sclérose  limitée  à  la  périphérie  des  parties 
nécrosées  ou  plus  ou  moins  étendue  à  une  portion  du  parenchyme 
sous  la  forme  de  pneumonie  hyperplasique.  Otto  production  se 
remarque  surtout  lorsque  les  lésions  sont  plus  ou  moins  localisées 
et  que  la  circulation  présente  une  suractivité  capable  de  fournir 
les  éléments  nécessaires  à  ce  processus.  C'est  dans  la  tuberculose 
pulmonaire  chronique  qu'on  le  rencontre  le  plus  fréquemment. 

D'autres  fois,  on  trouve  bien  la  trace  de  toutes  ces  lésions,  mais 
avec  des  altérations  dégénératives  on  nécrosiqnes  consécutives, 
par  le  fait  de  l'oblitération  de  gros  vaisseaux  envahis  par  les  pro- 
ductions inflammatoires.  11  arrive  même  que  les  phénomènes  dits 
réactionnels  sont  peu  intenses  et  que  toutes  les  productions  inter- 
nodulaires  conservent  le  caractère  de  lésions  pneumoniques  dif- 
fuses. Elles  se  présentent  à  l'examen  sous  un  aspect  plus  ou  moins 
terne,  indiquant  à  la  fois  des  productions  partout  très  abondantes 
et  douées  de  peu  de  vitalité,  par  le  fait  des  conditions  locales  ou 
générales  que  nous  avons  indiquées.  C'est  ce  qui  arrive,  surtout 
pour  les  productions  tuberculeuses  dans  les  périodes  avancées  de  la 
phtisie  et  dans  la  forme  dite  pneumonique  ou  galopante. 

Mais  on  observe  encore  très  fréquemment  chez  des  sujets  porteur* 
de  lésions  avancées  des  sommets  et  notamment  de  grandes  cavernes, 
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une  poussée  granulique  ultime  où  les  lésions  pneumoniques  soni 
bien  manifestes,  ordinairement  avec  des  altérations  caséeuses  plus 
ou  moins  prononcées. 

Cependant,  ce  n'est  pas  seulement  dans  ces  cas  que  ces  lésions 
sont  observées,  on  les  rencontre  aussi  parfois  comme  première 
manifestation  sur  les  poumons,  surtout  chez  les  enfants  et  les 
jeunes  gens.  Elles  se  présentent  à  l'œil  nu  sous  la  forme  d'une 
pneumonie  tabulaire,  donnant  lieu  à  des  nodules  plus  ou  moins 
volumineux  qui  comprennent  une  partie  d'un  lobule  pulmonaire 
et  parfois  un  ou  plusieurs  tabules  devenus  compacts  et  granuleux 
par  le  fait  de  leur  hépatisation  ordinairement  rouge  à  la  phéri- 
phérie  et  grise  au  centre,  et  même  parfois  jaunâtre  et  en  désinté- 
gration ;  de  telle  sorte  que  Ton  ne  sait  pas  si  Ion  a  affaire  à  de  la 
tuberculose  ou  à  de  la  pneumonie  tabulaire  su ppurée,  lorsque  d'autres 
altérations  antérieures  ou  concomitantes  soit  du  poumon  soit  des 
divers  organes,  ne  donnent  pas  des  indications  suffisantes. 

Il  arrive  môme  que  l'examen  histologique  peut  laisser  dans  le 
doute,  lorsque  Ion  ne  trouve  que  les  productions  pneumoniques 
localisées  à  des  tabules  bronchiques  dont  les  parties  centrales  sont 
nécrosées  et  en  voie  de  désintégration  et  de  suppuration.  C'est,  en 
effet,  à  peu  près  le  menu»  aspect  que  présentent  les  abcès  miliaires: 
parce  que,  dans  les  deux  cas,  il  s'agit  d'éléments  de  même  nature 
dans  des  conditions  analogues  de  production,  c'est-à-dire  avec  des 
phénomènes  de  nécrose  et  de  suppuration  à  la  partie  centrale  des 
productions  inflammatoires.  Il  faut  alors  recourir  à  la  recherche 
des  bacilles  et  à  des  inoculations  si  l'on  veut  établir  le  diagnostic 
d'une  manière  précise. 

Le  plus  souvent,  cependant,  on  arrive  au  diagnostic  parce  que, 
sur  certains  points,  les  lésions  sont  [dus  avancées  et  ont  donné  lieu 
à  des  nodules  plus  nettement  limités  et  manifestement  caséifiés, 
parfois  avec  une  ou  plusieurs  géantes  à  la  périphérie.  VA  même 
tout  à  fait  au  début,  on  peut  remarquer  que  les  abcès  miliaires, 
quoiqu'ils  soient  nombreux,  n'offrent  pas  la  même  continence  de 
cellules  que  les  productions  caséeuses;  qu'ils  ont  plutôt  l'appa- 
rence dune  production  inflammatoire  simple  avec  des  phéno- 
mènes nécrosiques  surajoutés,  comme  dans  le  cas  représenté  par 
la  ligure  î)7,  tandis  que  sur  le  tubercule  pucumonique  caséeux. 
les  productions  cellulaires  forment  un  amas  plus  dense,  plus  com- 
pact, d'aspect  granuleux  et  terne  où  l'on  ne  peut  reconnaître 
aucun  élément  figuré.  Si  même  le  centre  caséeux  commence  à 
v  Ire    en   désintégration,   on    trouve    encore    à    la    périphérie   cette 
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même  substance  avec  ses  caractères  particuliers,  au  lieu  do*  amas 
de  cellules  altérées,   mais  plus   ou  moins  manifestes. 

Un  exemple  typique  de  cette  tuberculose  h  granulations  tabu- 
laires caséeuses  nous  a  été  présenté  par  une  jeune  fille  âgée  de 
dix-huit  ans,  qui,  pendant  son  séjour  à  l'hôpital,  avait  été  consi- 
dérée comme  atteinte  d'une  pneumonie  lobai re  du  c<Mé  droit  avec 
extension  au  côté  gauche  vers  le  septième  jour,  donnant  lieu  à 
des  phénomènes  d'asphyxie  très  accusés,  et  ayant  déterminé  la 
mort  au  onzième  jour. 

A  l'autopsie,  au  lieu  d'une  pneumonie  lobaire  double  à  laquelle 
on  s'attendait  en  raison  des  signes  stéthoscopiques  et  de  la  marche 
de  la  maladie,  on  trouva  des  phénomènes  d'hépatisation  sur  la 
presque  totalité  du  poumon  droit,  ainsi  que  du  côté  gauche  sur  le 
centre  du  lobe  supérieur  et  la  partie  correspondante  du  lobe  infé- 
rieur; mais  en  outre,  toutes  ces  parties  hépatisées  étaient  farcies 
de  granulations  d'un  blanc  jaunâtre  qui  apparaissaient  déjà  à 
l'extérieur  en  faisant  légèrement  saillie,  mais  qui  étaient  encore 
plus  évidentes  sur  les  surfaces  de  section  où  elles  se  détachaient 
sur  un  fond  rouge  sombre.  Ces  granulations  assez  consistantes,  du 
volume  d'un  grain  de  mil  à  un  petit  pois,  se  trouvaient  dissémi- 
nées ou  groupées  d'une  manière  irrégulière,  mais  en  beaucoup 
plus  grand  nombre  dans  le  lobe  supérieur  de  chaque  côté.  11  y 
avait  un  commencement  de  pleurésie  sans  granulations  appré- 
ciables. Mais  les  autres  organes  ne  présentaient  aucune  lésion. 

Dans  ces  conditions,  le  diagnostic  d'une  tuberculose  à  granula- 
tions pneumoniques  tabulaires  n'était  pas  douteux  malgré  la 
marche  clinique  de  la  maladie,  et  il  s'agissait  bien  manifestement 
de  lésions  qu'on  observe  plutôt  chez  les  enfants  ou  les  adolescents 
sous  celte  forme  aiguë,  mais  qu'on  trouve  aussi  à  tous  les  âges 
dans  des  circonstances  variables  avec  les  autres  lésions  des  formes 
chroniques  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

La  figure  130  reproduit  une  petite  portion  d'une  préparation  m* 
rapportant  au  cas  précédent  qui  peut  être  considéré  comme  un 
type  de  tuberculose  pneumonique  luhulairv  primitive. 

Tout  le  parenchyme  est  le  siège  de  productions  cxsudalives  in- 
tenses, mais  avec  une  prédominance  excessive  sur  certains  points 
où  elles  constituent  de  petits  nodules  hronchopncumoniqucs,  ainsi 
que  des  amas  beaucoup  plus  gros,  irréguliers,  qui  occupent  la 
plus  grande  partie  d'un  lobule  ou  même  plusieurs  lobules,  tout 
comme  s'il  s'agissait  d'une  pneumonie  tabulaire,  avec  celle  parti- 
cularité que  le   centre  des  nodules  où    l'on  aperçoit  une  bronche 
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tel  qui  constituent  un  nodule  bronchopiieumonique)  ou  sans  bron- 
cha appréciable,  offre  un  aspect  trouble  granuleux  ne  permetla.nL 
île  distinguer  aucun  élément,  et  que  les  gros  amas  paraissent  con- 
stitués par  une  agglomération  de  parties  semblables  dont  les  con- 
tours ont  manifestement  pour  limite  des  parois  alvéolaires  disten- 
dues par  l'exsudat.  Ces  parties  sont  cependant  colorées  par  le 
carmin,  probablement  en  raison  de  la  fibrine  qui  doit  s'y  trouver 
en  assez  grande  quantité.  Mais  on  n'y  voit  aucune  paroi  alvéolaire 
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Km.   l;lu.   —  Tubercuioar  pneumanique  tabulaire. 


vascularisée  ;  les  parois  des  alvéoles  n'étant  figurées  que  par  des 
lignes  incolores  on  même  faisant  défaut  au  centre  des  nodules 
(roubles  qui  doivent  être  déjà  nécrosées  el  qui  commencent  à 
prendre  l'aspect  de  la  ciiséilicafion.  C'est  dans  ces  gros  amas,  vers 
les  points  de  réunion  de  ces  centres  nécrosés  que  l'on  «perçoit 
parfois  des  artères  oblitérées.  Tons  les  nodules  de  volume  variable 
se  détnchenl  très  nettement  du  tissu  pulmonaire  périphérique  ou 
intermédiaire  qui  est  simplement  hépalisé  sous  la  forme  d'hépati- 
sntion  rouge,  c'est-à-dire  avec  un  exsudai  fihrino-cellulairc  abon- 
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dant  dans  les  alvéoles  et  avec  des  parois  alvéolaires  bien  vas- 
cularisées.  Quelques  points  ne  paraissent  même  que  fortement 
engoués.  On  peut  en  conclure  que  la  circulation  et  la  vie  ont 
persisté  dans  ce  tissu  enflammé,  au  sein  duquel  se  trouvent  les 
granulations  tuberculeuses. 

Si  les  productions  de  ce  genre  se  manifestent  assez  rarement 
sous  cette  forme  primitive,  on  les  rencontre  cependant  communé- 
ment, non  seulement  sous  la  forme  de  granulations,  mais  encore 
sous  celle  de  nodules  agglomérés  et  de  blocs,  du  volume  d'une 
noisette  ou  d'une  noix  et  même  parfois  encore  plus  volumineux, 
concurremment  avec  des  lésions  caséeuses  ulcérées  anciennes  qui 
ont  manifestement  ces  lésions  pour  origine.  Ce  sont  ces  produc- 
tions qui  constituent  les  tubercules  crus  de  Laënnec,  les  tuber- 
cules massifs  et  en  somme  la  pneumonie  tabulaire  tuberculo- 
caséeuse. 

11  y  a  même  toutes  probabilités,  comme  nous  le  verrons,  pour 
que  ces  productions  tuberculeuses  soient  les  lésions  initiales  des 
formes  chroniques  habituellement  observées,  mais  avec  une  loca- 
lisation limitée  ordinairement  au  sommet.  Nous  verrons  aussi  que 
leur  nature  ne  diffère  pas  de  celle  des  autres  productions  tubercu- 
leuses qui  sont  toutes  caractérisées  également  par  un  processus 
pneumonique,  mais  dont  les  modalités  sont  en  rapport  avec  les 
circonstances  variées  de  leur  détermination.  Néanmoins,  il  s'agit 
toujours  des  productions  normales  plus  ou  moins  modifiées,  comme 
dans  tout  processus  inflammatoire. 

Nous  avons  plus  particulièrement  insisté  sur  les  modalités 
diverses  que  présentent  les  manifestations  tuberculeuses  dans  les 
poumons,  parce  que  ce  sont  les  lésions  qu'on  rencontre  le  plus 
communément  et  qui  ont  donné  lieu  à  plus  de  controverses.  Or,  il 
nous  semble  que  par  l'observation  des  faits  on  arrive  à  une  inter- 
prétation qui  rend  bien  compte  de  leur  nature  toujours  identique  et 
qui  ne  peut  être  rapportée  qu'à  des  modifications  dans  les  produc- 
tions normales  de  l'organe,  avec  lesquelles  elles  offrent  plus  ou 
moins  d'analogie  suivant  les  circonstances  que  nous  avons  cherché 
à  mettre  en  relief. 

D'autre  part,  nous  avons  pris  assez  d'exemples  de  tubercules, 
développés  dans  d'autres  organes,  pour  montrer  que  les  phéno- 
mènes s'y  passent  de  la  même  manière,  c'est-à-dire  que  les  pro- 
ductions inflammatoires  tuberculeuses,  dans  leurs  diverses  moda- 
lités très  localisées  ou  plus  ou  moins  abondantes,  sont  toujours  de 
même  nature  que  celles  de  l'organe  qui  en  est  le  siège,  l'analogie 
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des  éléments  normaux  et  pathologiques  pouvant  être  très  évidente 
dans  certaines  conditions  déterminées  et  s'en  éloigner  dans 
d'autres,  comme  dans  le  poumon,  et  par  suite  des  mêmes  cir- 
constances où  l'état  de  la  circulation  locale  et  générale  paraît 
jouer  le  rôle  principal.  C'est  ainsi  que  Ton  peut  expliquer  ration- 
nellement les  aspects  si  variés  que  présentent  les  productions 
tuberculeuses  dans  les  divers  organes. 

Mais,  en  somme,  on  peut  rencontrer  des  types  de  nodules  tuber- 
culeux, dont  les  éléments  oflrent  une  analogie  manifeste  avec  les 
éléments  propres  des  tissus,  normaux  ou  seulement  modifiés  par 
des  productions  typiques  nouvelles  près  desquels  ils  se  trouvent, 
lorsqu'ils  ont  pu  acquérir  un  développement  suffisant.  Et  Ton  a 
ainsi  la  preuve  de  la  nature  des  tubercules,  qui  est  spéciale  à 
chaque  tissu,  quel  que  soit  l'aspect  sous  lequel  ils  peuvent  se  pré- 
senter, comme  il  arrive,  du  reste,  pour  toutes  les  autres  produc- 
tions inflammatoires. 

Nous  devons  maintenant  rechercher  plus  spécialement  dans 
quelles  conditions  sont  produites  et  se  présentent  les  diverses 
altérations  qui  constituent  les  productions  tuberculeuses. 


NATURE  DES  CELLULES  GÉANTES 

Nous  avons  assez  insisté  précédemment  pour  chercher  à  prouver 
que  les  cellules  épithélioïdes  correspondent  aux  points  où  les 
jeunes  cellules  sont  immobilisées  et  continuent  leur  évolution  en 
prenant  d'une  manière  plus  ou  moins  manifeste  les  caractères  des 
cellules  du  tissu  affecté;  il  nous  reste  seulement  à  spécifier  en  quoi 
consistent  les  cellules  géantes  que  Ion  rencontre  au  milieu  des 
cellules  épithélioïdes,  et  quel  rapport  elles  ont  avec  les  cellules 
normales,  en  un  mot,  quelle  est  leur  nature. 

Les  cellules  géantes  ne  correspondent  pas,  il  est  vrai,  à  des  cellules 
normales  :  mais  c'est  qu'en  réalité,  elles  ne  représentent  pas  des 
éléments  absolument  déterminés,  vu  que  leur  volume,  leurs 
contours,  le  nombre  des  noyaux  offrent  les  plus  grandes  variétés,  et 
qu'elles  ne  paraissent  jouer  aucun  rôle  manifeste  ;  tandis  qu'elles  sont 
placées  au  milieu  de  cellules  épithélioïdes  avec  lesquelles  elles  se  con- 
fondent insensiblement.  On  peut  ainsi  se  convaincre  qu'elles  résul- 
tent de  la  coalescence  de  ces  cellules  qui  perdent  leur  indépendance 
d'une  manière  très  irrégulière  suivant  l'abondance  et  les  qualités 
du  protoplasma,  lequel,  en  général,  paraît  plutôt  fluide  et  abondant 
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dans  les  productions  tuberculeuses.  Elles  paraissent  aussi  dépendre 
de  l'espace  plus  ou  moins  limité  dont  les  éléments  cellulaires  peu- 
vent disposer  pour  se  développer.  Toutes  ces  circonstances  peuvent 
influer  sur  la  production  et  les  aspects  variés  des  cellules  géantes 
qui  ne  représentent  en  réalité  qu'une  formation  incomplète,  qu'un 
accident  des  cellules  épithélioïdes  dans  les  conditions  particulières 
réalisées.  Elles  paraissent  résulter  surtout  des  lésions  localisées  et 
nodulaires  qu'on  rencontre  sous  l'influence  du  bacille  de  Koch, 
mais  parfois  aussi  des  lésions  résultant  de  la  présence  d'autres 
micro-organismes  et  même  de  corps  étrangers  inertes,  ainsi  que 
M.  Laulanié  en  a  fourni  des  exemples. 

Les  cellules  géantes  ne  constituent  donc  pas  un  élément  patho- 
logique nouveau  qui  serait  contre  nature.  Leur  étude  conduit  au 
contraire  à  les  faire  rentrer  dans  les  productions  du  tissu  qui  en 
est  le  siège,  mais  considérablement  déviées  par  suite  des  conditions 
tout  à  fait  anormales  dans  lesquelles  se  trouvent  les  nouvelles  pro- 
ductions. Il  en  est  de  même  de  la  coalescence  des  cellules  malpi- 
ghiennes  pour  former  des  lobules  qui  sont  le  plus  souvent  kérati- 
nisés,  mais  qui  peuvent  être  aussi  d'aspect  épithélioïde,  muqueux, 
jusqu'à  avoir  la  disposition  d'un  gros  amas  protoplasmique  à 
noyaux  multiples,  sans  constituer  un  élément  nouveau. 

Il  est  très  vraisemblable  aussi  que  les  cellules  de  la  zone  dite 
embryonnaire,  qui  limitent  le  nodule,  doivent  avoir  encore  une 
influence  sur  l'évolution  des  cellules  épithélioïdes  et  sur  leur  abou- 
tissement à  la  constitution  des  cellules  géantes.  Elles  forment 
pour  ainsi  dire  une  barrière  qui,  tout  d'abord,  empêche  le  dévelop- 
pement des  cellules  épithélioïdes  trop  nombreuses  et  dont  le  proto- 
plasma abondant  et  fluide  tend  dès  lors  à  se  confondre  en  une  seule 
masse  où  se  trouvent  les  noyaux  disséminés  et  le  plus  souvent 
rangés  d'une  manière  variable  à  la  périphérie,  aux  extrémités,  etc., 
suivant  des  conditions  locales  diverses  à  peu  près  impossibles  à 
déterminer. 


LOCALISATION  ET  ORIGINE  DES   NODULES  TUBERCULEUX 

Depuis  longtemps  on  a  noté  la  production  des  nodules  tuberculeux 
au  niveau  des  parois  vasculaires  et  les  oblitérations  qui  peuvent  en 
résulter.  Il  ne  faudrait  pas  cependant  voir  dans  ce  fait  une  locali- 
sation spéciale  et  comme  une  sorte  d'affinité  de  la  tuberculose  pour 
les  parois  vasculaires;  car,  quelles  que  soient  la  nature  et  l'origine 
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des  productions  inflammatoires,  celles-ci  proviennent  constamment 
des  cellules  qui  vont  former  les  tissus  et  qui  sont  plus  nombreuses 
à  la  périphérie  des  vaisseaux.  11  en  résulte  que  c'est  toujours  à  ce 
niveau  qu'on  trouve  le  plus  de  productions  anormales  et  que  les 
vaisseaux  sont  plus  particulièrement  affectés,  comme  nous  l'avons 
fait  remarquer  précédemment.  Plus  ces  productions  sont  abondantes 
et  localisées,  plus  les  vaisseaux  risquent  d'être  atteints  par  la  parti- 
cipation de  leurs  parois  à  l'inflammation,  soit  même  parfois  par  la 
compression,  quand  il  s'agit  de  productions  nodulaircs. 

C'est  parce  que  ce  sont  des  productions  nouvelles,  formées  néces- 
sairement aux  dépens  des  éléments  conjonctifs,  que  les  nodules 
tuberculeux  se  développent  sur  les  points  où  s'accumulent  les 
jeunes  éléments,  et  non  au  sein  des  éléments  cellulaires  différen- 
ciés, comme  cela  devrait  être  si  les  nouvelles  productions  prove- 
naient de  la  division  des  cellules  propres  des  tissus.  Mais,  qu'on 
examine  les  tubercules  de  la  peau  ou  de  la  langue,  ceux  des 
muqueuses  à  épithélium  cylindrique,  ceux  des  glandes,  etc.,  cest 
toujours  au  sein  des  productions  conjonctives  qu'on  voit  se  former 
les  nodules  tuberculeux,  comme,  du  reste,  toutes  les  nouvelles  pro- 
ductions pathologiques;  les  cellules  propres  ne  pouvant  évoluer  qii  en 
continuant  leur  développement  ou  en  disparaissant. 

L'origine  des  productions  tuberculeuses  réside  aussi  dans  les 
oblitérations  vasculaires  déterminées  par  la  présence  des  bacilles 
tuberculeux,  comme  il  ressort  des  expériences  où  la  tuberculose 
est  produite  par  des  injections  dans  le  sang,  de  cultures  bacillaires. 
Et  l'on  s'explique  ainsi  comment  des  bacilles  morts  ont  pu  encore 
donner  lieu  à  des  lésions  caractéristiques.  C'est  que,  quelle  que 
soit  l'origine  des  lésions,  celles-ci  proviennent  toujours  d'une 
altération  directe  des  tissus  portant  à  la  fois  sur  leurs  éléments 
constituants  et  sur  leurs  vaisseaux,  et  tout  d'abord  sur  ces 
derniers,  lorsque  l'agent  nocif  a  pénétré  comme  de  coutume  par 
la  voie  sanguine. 

Aufrecht  fait  débuter  la  tuberculose  par  une  arlérite  qui  frappe 
les  ramifications  de  l'artère  pulmonaire  et  y  détermine  une  throm- 
bose avec  oblitération  de  la  lumière  du  vaisseau  et  nécrose  du  ter- 
ritoire correspondant  du  poumon.  Il  admet  ainsi  que  les  foyers 
tuberculeux  du  sommet  des  poumons  constituent  comme  de  véri- 
tables infarctus  dus  à  une  thrombose  par  arlérite.  Il  est  certain 
que  si  les  lésions  tuberculeuses  ne  se  produisent  pas  dans  les 
mêmes  conditions  ni  dans  les  mêmes  lieux  que  les  infarctus  pro- 
prement dits,  elles  offrent  néanmoins,  au  point  de  vue  de   leur 
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détermination,  les  analogies  que  nous  avons  indiquées  pour  les 
inflammations  comparées  aux  infarctus.  Mais  il  est  incontestable  que 
dans  toutes  les  productions  tuberculeuses,  on  peut  reconnaître  le 
processus  inflammatoire  qui  a  probablement  pour  origine  des  obli- 
térations vasculaires,  comme  du  reste  celui  de  toutes  les  produc- 
tions pathologiques  dites  spontanées. 

C'est  toujours  une  entrave  qui  est  tout  d'abord  apportée  aux 
phénomènes  de  nutrition  et  de  rénovation  des  tissus,  se  traduisant 
à  la  fois  par  des  troubles  de  nutrition,  puis  par  des  phénomènes 
de  nécrose  pour  les  parties  insuffisamment  alimentées  ou  privées 
complètement  de  sang,  et  par  une  hyperproduction  de  tous  les 
éléments  pour  celles  où  la  circulation  apporte  des  matériaux  nutri- 
tifs surabondants.  Ces  derniers  sont  toujours  des  éléments  de  même 
nature  que  ceux  du  tissu  affecté,  mais  produits  en  telle  quantité 
et  d'une  manière  tellement  anormale,  que  l' exsudât,  non  seulement 
se  répand  en  formant  des  tourbillons  avec  des  remous  ordinaire- 
ment multiples,  pour  constituer  les  granulations  avec  leurs  centres 
le  plus  souvent  également  multiples,  mais  s'infiltre  aussi  dans  les 
régions  voisines  à  travers  toutes  les  parties  constituantes  de  l'or- 
gane affecté.  C'est  ainsi  que  pour  le  poumon,  on  peut  constater  à 
proximité  des  granulations,  des  néoproductions  à  la  fois  dans  les 
alvéoles  voisins,  dans  les  parois  alvéolaires,  dans  les  espaces  inter- 
lobulaires,  dans  le  tissu  conjonctif  sous-pleural  et  enfin  au  niveau 
de  la  plèvre. 

La  nutrition  et  le  fonctionnement  de  toutes  ces  parties  ont  été 
troublés,  et  il  en  est  résulté  des  modifications  anatomiques  plus  ou 
moins  accusées.  Mais  qu'il  s'agisse  des  tubercules  proprement  dits 
ou  des  altérations  voisines,  on  a  toujours  affaire  à  des  productions 
de  même  nature,  c'est-à-dire  se  rapportant  à  une  déviation  plus  ou 
moins  accusée  des  phénomènes  normaux,  sous  l'influence  des 
bacilles  vivants  ou  morts  et  de  leurs  toxines  introduits  dans 
l'appareil  circulatoire. 


PRODUCTIONS  INFLAMMATOIRES   TUBERCULEUSES   QUI 
N'ONT  PAS  LES  CARACTÈRES   DES  NODULES 

Nous  avons  vu  que  les  lésions  tuberculeuses  ne  sont  pas  limitées 
à  la  production  des  nodules,  que  dans  les  cas  les  plus  récents,  on 
trouve  toujours  des  exsudats  en  plus  ou  moins  grande  quantité 
infiltrant   les   parties  voisines,  et  que   si   les  lésions  datent  de 
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quelque  temps,  il  existe  de  nouvelles  productions  plus  ou  moins 
abondantes  à  l'état  diffus  et  surtout  autour  des  tubercules  caséifiés 
et  des  masses  caséeuses  plus  volumineuses  où  les  jeunes  éléments 
cellulaires  ont  de  la  tendance  à  faire  un  tissu  de  sclérose.  Or,  non 
seulement  les  lésions  étendues  caséeuses  et  scléreuses  peuvent  être 
prédominantes,  mais  il  arrive  aussi  qu'elles  se  rencontrent  sans 
qu'on  trouve  de  follicules  tuberculeux.  C'est  ce  que  Ton  peut  con- 
stater dans  les  divers  organes,  notamment  dans  les  poumons,  sur 
les  muqueuses,  dans  les  ganglions,  dans  les  os,  etc.,  mais  ce  sont 
surtout  les  lésions  pulmonaires  décrites  sous  le  nom  de  pneumonie 
caséeuse  depuis  Reinhardt  et  considérées  comme  de  nature  diffé- 
rente des  tubercules,  d'abord  par  cet  auteur,  puis  par  Virchow,  qui 
ont  fait  naître  l'idée  de  la  dualité  de  la  phtisie  pulmonaire,  en  oppo- 
sition avec  celle  de  l'identité  admise  précédemment  par  Laënnec 
et  confirmée  par  les  expériences  de  Villemin,  puisque  ces  divers 
produits  pathologiques  inoculés  avaient  donné  lieu  aux  mêmes 
productions  tuberculeuses. 

M.  Grancher  et  Thaon  se  sont  aussi  efforcés  de  prouver  l'unicité 
des  lésions  par  l'assimilation  qu'ils  ont  faite  des  productions  pneu- 
moniques  aux  granulations  tuberculeuses;  M.  Grancher  a  particu- 
lièrement insisté  sur  l'idée  qu'il  s'agissait  de  «  tubercules  pneumo- 
niques  »  désignés  plus  lard  par  Hanot  sous  le  nom  de  «  tubercules 
massifs  ».  11  se  basait  surtout  sur  la  présence  fréquente  dans  les 
poumons  de  masses  caséeuses,  entourées  dune  zone  de  cellules 
embryonnaires  qu'il  assimilait  à  la  constitution  analogue  des  gra- 
nulations, en  ralliant  à  celte  conception  Charcot  et  la  plupart  des 
auteurs  contemporains. 

Après  les  expériences  de  Villemin  et  la  découverte  de  Koch 
prouvant  que  les  bacilles  se  rencontrent  dans  les  diverses  lésions  et 
que  les  unes  et  les  autres  peuvent  être  reproduites  par  l'injection 
des  cultures  bacillaires,  il  n'y  a  plus  aucun  doute  au  sujet  de  l'ori- 
gine de  toutes  ces  lésions  qu'on  observe  journellement  dans  le 
poumon  et  dans  les  autres  organes.  Mais  les  auteurs  ne  paraissent 
pas  avoir  des  idées  précises  au  sujet  de  l'interprétation  de  ces 
lésions  plus  ou  moins  confondues  ou  trop  séparées,  ainsi  que  de 
leur  mode  de  production. 

Et  d'abord,  le  lubercule  pneumonique  de  M.  Grancher  peut-il 
être  réellement  comparé  par  sa  constitution  au  follicule  tubercu- 
leux, à  la  granulation  élémentaire  de  Charcot?  Evidemment  non; 
car,  quoique  de  môme  nature,  il  n'est  pas  constitué  de  la  même 
manière.  Tout  au  moins  on  ne  rencontre  pas  de  tubercules  massifs 
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ayant  notamment  des  cellules  épithélioïdes  qui  occupent  tout  le 
pourtour  de  la  masse  caséeuse,  laquelle  est  entourée  d'une  zone  de 
jeunes  cellules,  où  se  trouvent  seulement  quelques  follicules  tuber- 
culeux. Les  tubercules  miliaires  peuvent  bien  présenter  à  leur 
centre  une  portion  en  dégénérescence,  mais  il  existe  à  la  périphérie 
des  cellules  épithélioïdes,  et  si  les  phénomènes  nécrosiques  sont 
devenus  plus  considérables,  ils  ont  englobé  les  cellules  épithé- 
lioïdes et  géantes,  dont  on  trouve  souvent  la  trace.  Le  tubercule 
tout  entier  et  même  plusieurs  tubercules  agglomérés  peuvent  être 
nécrosés,  comme  l'admettait  Charcot,  ou  encore  des  tubercules  plus 
ou  moins  distants  avec  le  tissu  intermédiaire  peuvent  être  frap- 
pés de  nécrose  par  l'oblitération  d'un  gros  vaisseau,  de  manière  à 
former  une  masse  caséeuse  plus  ou  moins  irrégulière,  dans  tous 
les  cas  environnée  de  jeunes  cellules  où  la  vascularisation  est 
augmentée. 

Le  plus  souvent,  toutefois,  les  amas  caséeux  sont  constitués  par 
des  productions  pneumoniques  plus  ou  moins  limitées  au  niveau 
des  petites  bronches  ou  occupant  un  ou  plusieurs  lobules  pulmo- 
naires en  partie  ou  en  totalité,  de  manière  à  constituer  en  somme 
des  productions  de  bronchopneumonie  ou  de  pneumonie  lobulaire, 
et  exceptionnellement  des  amas  plus  volumineux,  dont  les  parties 
centrales  tendent  assez  rapidement  à  la  caséitication  dans  tous  les 
cas.  Or,  lorsque  l'examen  peut  être  fait  de  bonne  heure,  on  se  rend 
parfaitement  compte  que  les  amas  pneumoniques  ne  résultent  pas 
de  la  confluence  de  granulations  miliaires,  lesquelles  n'en  sont  pas 
non  plus  l'origine,  car  il  n'en  existe  aucune  trace  à  ce  moment,  comme 
on  peut  le  voir  sur  la  figure  130.  Ce  n'est  qu'à,  une  période  plus 
avancée  (quoique,  parfois,  assez  rapidement),  alors  que  la  zone 
d'hyperplasie  cellulaire  périphérique  s'est  nettement  accusée,  que 
l'on  trouve  dans  cette  zone  des  follicules  tuberculeux. 

11  faut  remarquer  cependant  que  lorsqu'il  s'agit  de  productions 
tuberculeuses  secondaires  dans  un  poumon  où  il  existe  déjà  des 
cavernes,  on  trouve  ordinairement  h  la  fois  des  productions  pneu- 
moniques granuleuses  et  plus  ou  moins  étendues  de  même  ori- 
gine et  de  même  nature,  quoique  différant  quelque  peu  par  leur 
constitution. 

C'est  parce  que  les  productions  cellulaires  exsudatives  sont 
intenses  sur  des  points  toujours  assez  limités  que  la  structure  du 
tissu  est  profondément  modifiée,  et  que  la  nutrition  devient  rapi- 
dement insuffisante,  puis  nulle  à  ce  niveau,  pendant  qu'elle  per- 
siste et  tend  à  s'exagérer  à  la  périphérie.  Mais  ce  ne  sont  pas  des 
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phénomènes  particuliers  aux  productions  d'origine  tuberculeuse, 
car  ou  en  observe  d'analogues  dans  les  cas  de  bronchopneumonie 
ou  de  pneumonie  lobulaire  suppurée,  au  point  que,  dans  certains 
cas,  il  peut  être  difficile  de  distinguer  anatomiquement  ces  lésions 
de  celles  de  la  tuberculose.  Toutefois  ce  n'est  guère  qu'au  début, 
car,  dans  cette  dernière  aiTection,  on  ne  tarde  pas  à  constater  aussi 
la  présence  de  follicules  tuberculeux  caractéristiques  à  la  péri- 
phérie des  productions  broncliopneumoniques,  et  surtout  dans  la 
zone  d'hyperplasie  cellulaire  qui  tend  à  produire  un  tissu  scléreux. 

Enfin  lorsque  la  nécrose  est  très  avancée  au  point  qu'on  ne  peut 
plus  reconnaître  la  constitution  du  tissu  vivant,  il  ne  reste  plus 
qu'une  substance  granuleuse,  informe,  entourée  d'un  tissu  de  sclé- 
rose, comme  on  peut  l'observer  dans  um»  lésion  d'une  autre  origine, 
telle  que  la  syphilis  notamment. 

11  n'y  a  pas  seulement  des  nodules  pneumoniques  tuberculeux 
plus  ou  moins  volumineux  et  limités;  il  y  a  aussi  constamment 
avec  eux,  comme  avec  les  granulations  miliaires,  des  lésions  pneu- 
moniques diffuses  plus  ou  moins  abondantes  qui  inliltrent  le  tissu 
dans  toutes  ses  parties  constituantes. 

Certains  alvéoles  renferment  seulement  de  gros>es  cellules  libres 
plus  ou  moins  altérées,  tandis  que  d'autres  présentent  un  plus 
grand  nombre  de  cellules  de  moindres  dimensions,  irrégulièrement 
réparties  au  milieu  d'un  liquide  granuleux  où  se  trouvent  parfois 
des  librilles  librineuses,  tout  comme  dans  la  pneumonie.  Il  s'agit 
bien  d'un  véritable  processus  pneumonique  plus  ou  moins  étendu 
et  ordinairement  irrégulier.  Sur  quelques  points  les  cellules  peu- 
vent être  très  continentes,  tandis  que  sur  d'autres  c'est  le  liquide 
granuleux  et  iibrineux  qui  domine  en  distendant  les  alvéoles,  où 
l'on  ne  remarque  qu'un  petit  nombre  de  ces  cellules.  Dans  tous  les 
cas  les  parois  alvéolaires  sont  inliltrées  de  nombreuses  cellules 
semblables  à  celles  contenues  dans  les  alvéoles,  mais  souvent  deve- 
nues plus  ou  moins  fusiformes.  Cette  inliltration  de  l'exsudat  existe 
pareillement  dans  les  parois  bronchiques  et  jusque  dans  la  cavité 
des  bronches  avec  ou  sans  persistance  de  l'épi thélium  de  revête- 
ment. Klle  est  encore  1res  manifeste  au  niveau  des  espaces  interlo- 
bulaires  qui  se  trouvent  ainsi  élargis  par  la  présence  d'un  stroma 
granuleux  où  Ton  voit  des  cellules  ordinairement  volumineuses  et 
plutôt  fusiformes,  en  tout  cas  semblables  à  celles  qui  inliltrent  les 
autres  parties.  Knlin  les  mêmes  lésions  peuvent  exister  au  niveau 
du  tissu  sous-pleural  et  de  la  surface  de  la  plèvre  qui  présentent 
alors  un  exsudât,  indice  de  la  pleurésie  accompagnant  les  poussées 
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tuberculeuses  des  parties  corticales  du  poumon.  Toutes  les  parties 
constituantes  du  tissu  affecté  participent  au  processus  d'hyper- 
plasie,  car  on  trouve  aussi  des  cellules  remplissant  les  vaisseaux 
lymphatiques,  ainsi  que  des  cellules  endothéliales  plus  nombreuses 
dans  la  lumière  des  vaisseaux  sanguins, 

Du  reste,  lu  production  des  tubercules  dans  les  divers  organes 
s'accompagne  tou- 
joursd'une  augmen- 
tation dans  les  pro- 
ductions normales 
et  de  productions 
nouvelles  diffuses, 
au  moins  au  voisi- 
nage des  nodules 
tuberculeux,  si  ce 
n'est  pas  a  travers 
tout  l'orgiine  affec- 
té, comme  on  peul 
s'en  convaincre  par 
l'examen  du  foie  et 
des  reins,  des  tissus 
libreux  el  osseux, 
etc.,  0C1  les  tuber- 
cules se  rencontrent 
si  fréquemment.  Le 
fait  est  encore  très 
remarquable  pour 
les  muqueuses,  où 
l'intensité  des  nou- 
velles productions 
peut  masquer  les 
lésions  caractéris- 
tiques. Mais  c'est 
surtout  au  niveau  ,  ..  r.  v 
des    séreuses     que      -■;.,  ,-iji.,..,.  mi.-rMmia 

les      exsudais      SOIlt        n-llulain>.    -  c..j..  n-lliil 

produits  en  plus 

grande  quantité  en  même  temps  que  s 

tuberculeux. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ces  productions  inflammatoires  ne  tardent  pas 
a  prendre  sur  certains  points  ou  sur  la  plus  grande  partie,  lorsque 
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des  vaisseaux  ont  été  oblitérés,  d'abord  un  aspect  trouble  particu- 
lier et  bientôt  l'apparence  casseuse  manifeste.  Mais  il  s'agit  tou- 
jours de  productions  spéciales  à  chaque  organe  affecté.  C'est  ainsi 
que  pour  ie  poumon,  ce  sont  les  cellules  intillrées  partout  et  rem- 
plissant les  cavités  alvéolaires  qui  deviennent  caséeuses.  Les  vési- 
cules séminales  devenues  le  siège  d'une  in  Humiliation  caséeuse  se 
présentent  avec  un  épaississeinent  de  leurs  parois  qui  efface  en 
partie  leurs  cavités.  Sur  le  testicule  (lig.  13IÏ,  les  cellules  s'accu- 
mulent dans   ies  cavités  glandulaires  qu'elles  remplissent.  Cette 
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ligure  eslrenuirqualde  parla  loiulisuliuii  des  productions  anormales 
.Ions  les  tul.is  glandulaires,  avec  cnséiiicatiini  .lu  centre  des  amas 

cellulaires  <>iil vs  d'une  grande  quimtilé  ili>  cellules  jeunes  où  se 

lroiiv.nl  des  (■■■llul.-s  géantes  à  proximité  des  pallies  nécrosées.  11 
existe  in  même  temps  mie  sclérose  périphérique  et  iiitcrglandu- 
!>"'■'■  I"'  I>™ 'ée. 

On  peut  voir  également  sur  la  ligure  132  qui  se  rapporte  à  une 
tuberculose  cuséeuse  du  sein  que  les  amas  caséeux  se  forment 
aux  dépens  des  éléments  cellulaires  jeunes  des  lobules  glandu- 
laires, parce  que  c'est  à  ce  niveau  qu'abondent  les  éléments 
cunjonclil's  nouvellement  produits. 

Un  remarquera  aussi  que  cette  inlluiuiiitilioii  débute  comme  une 
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tuberculeuses  des  parties  corticales  du  poumon.  Toutes  les  parties 
constituantes  du  tissu  affecté  participent  au  processus  d'hyper- 
plasie,  car  on  trouve  aussi  des  cellules  remplissant  les  vaisseaux 
lymphatiques,  ainsi  que  des  cellules  endothéliales  plus  nombreuses 
dans  la  lumière  des  vaisseaux  sanguins. 

Du  reste,  la  production  des  tubercules  dans  les  divers  organes 
s'accompagne  tou- 
jours d'une  augmen- 
tât ion  dans  les  pro- 
ductions normales 
et  de  productions 
nouvelles  diffuses, 
au  moins  au  voisi- 
nage des  nodules 
tuberculeux,  si  ce 
n'est  pas  à  travers 
tout  l'organe  affec- 
té, comme  on  peut 
s'en  convaincre  par 
l'examen  du  foie  et 
des  reins,  des  tissus 
libreux  et  osseux, 
etc.,  où  les  tuber- 
cules se  rencontrent 
si  fréquemment. Le 
fait  est  encore  très 
remarquable  pour 
les  muqueuses,  où 
l'intensité  des  nou- 
velles productions 
peut  masquer  les 
lésions  caractéris- 
tiques.   Mais    c'est  ^   ,,„_  _  T^aU  ,„,,„,,,,„,„„,. 

Surtout     au     niveau  o/j    ilbiuriii.V   avec  i'-ii.ii*«<MeiiM>m  ■.■U'tpik  1rt«  c.roiiuun1  - 

des     séreuses     que      <■'-  ci,,^-w.  ri..i,.,:.,,n-.  n   ,,iL<.riui.ui:..j-.-s  ,->,.jh«.h-s.  -  0.0.. 

les    exsudats    sont      «-Huisir-.  -  e.a..  <-i-iuii.-  Vamp. 

produits  en  plus 

grande  quantité  en  même  temps  que  se  forment  ou  non  des  nodules 

tuberculeux. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ces  productions  inflammatoires  ne  tardent  pas 
à  prendre  sur  certains  points  ou  sur  la  plus  grande  partie,  lorsque 


r,3*  Tl'BKIICILOSK 

Lu  ligure  13-t  qui  se  rapporte  à  une  tuberculose  miliaire  du 
péritoine  aussi  pure  que  possible,  montre  qu'il  existe  concurremment 
des  cellules  exsudées  d'une  manière  diffuse  ayant  le  même  aspect 
que  celles  qui  constituent  les  petits  nodules  manifestement  récents. 

Comme  nous  l'avons  dît  précédemment,  toutes  les  parties  con- 
stituantes du  tissu  sont  affectées  ù  ce  niveau,  et  les  lésions  s'étendent 
plus  ou  moins  irrégulièrement  à  ia  périphérie;  de  telle  sorte  qu'il 
est  impossible  d'assigner  une  limite  exacte  à  une  portion  de  ces 


lésions,  en  les  considérant  comme  primitives,  pour  admettre  que 
les  autres  sont  secondaires:  d'autant  que  si  l'on  peut  t  nui  ver  quel- 
ques tubercules  isolés,  ou  rencontre  également  des  lésions  inflam- 
matoires dilluses  qui  ne  sont  pas  immédiatement  en  rapport  avec 
îles  tubercules  Par  contre,  ou  peut  voirie  plus  souvent  qu'il  existe 
des  transitions  insensibles  entre  les  tubercules  et  les  productions 
iiillunimatoiii's  diffuses,  et  que,  en  réalité,  il  est  impossible  de  les 
séparer.    Le    l'ait    est    particulièrement   frappant    dans   les   ru»  «le 
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inflammation  simple  on  suppurée  par  une  hyperplasie  périglan- 
dulaire,  principalement.  Celle-ci  donne  lieu  à  des  formations 
acineuses  nouvelles  rudimentaires  devant  être  bientôt  perdues  dans 
le  flot  montant  de  Texsudat  qui  va  subir  la  nécrose  caséeuse.  Le 
stroma  est  également  le  siège  d'une  hyperplasie  cellulaire  et  Ton 
peut  y  voir  surgir,  surtout  dans  le  voisinage  des  glandes,  des  amas 
cellulaires  devenant  encore  caséeux.  Bien  plus,  s'il  arrive  que 
les  nouvelles  productions  oblitèrent  de  gros  vaisseaux,  ce  ne  sont 
plus  seulement  les  nouvelles  cellules  exsudées  qui  deviennent 
caséeuses,  mais  encore  toutes  les  parties  constituantes  du  tissu  qui 
ne  reçoivent  plus  de  sang  et  dont  on  peut  reconnaître  encore  la 
structure  dans  les  parties  caséiliées. 

La  plupart  des  auteurs  signalent  bien  les  lésions  diverses  des 
viscères  et  des  autres  tissus  qui  accompagnent  les  tubercules,  mais 
en  les  considérant  plutôt  comme  des  inflammations  banales,  secon- 
daires, résultant  de  la  présence  des  tubercules  dans  les  tissus 
tandis  que  d'autres  les  considèrent  au  moins  en  partie  comme  le 
résultat  de  la  pénétration  dans  les  tissus  de  divers  microbes  asso- 
ciés aux  bacilles  de  la  tuberculose. 

C'est  en  vain  que  Fraenkel  et  Troje  ont  cherché  dans  les  produc- 
tions pneumoniques  des  tuberculeux  la  présence  de  streptocoques 
et  de  pneumocoques,  en  procédant  par  l'examen  direct  et  l'expéri- 
mentation. Il  résulte  de  ces  recherches  que  si  ces  microbes  peuvent 
être  rencontrés  avec  les  bacilles  de  Koch,  ce  n'est  que  d'une 
manière  exceptionnelle  qui  exclut  la  relation  de  cause  à  effet 
avec  ces  lésions.  Et  il  en  est  de  môme  dans  les  autres  organes  où 
l'inflammation  tuberculeuse  diffuse  peut  atteindre  un  très  haut 
degré  d'intensité. 

On  ne  peut  pas  davantage  considérer  ces  inflammations  seulement 
comme  consécutives  à  la  présence  des  tubercules,  quoique  ceux-ci, 
surtout  lorsqu'ils  sont  multiples,  doivent  certainement  contribuer 
à  la  production  de  troubles  secondaires  de  la  circulation,  de  même 
que  toute  production  anormale.  Il  est  à  remarquer,  en  effet,  que 
dès  le  début,  les  productions  tuberculeuses  ne  sont  pas  exactement 
limitées  et  ne  sont  jamais  constituées  par  les  seuls  tubercules;  car 
on  n'a  jamais  trouvé  comme  on  semble  l'admettre,  des  tubercules 
des  méninges  et  des  diverses  séreuses  sans  un  exsudât  dit  inflam- 
matoire en  plus  ou  moins  grande  quantité,  ni  des  tubercules  des 
muqueuses  et  des  divers  parenchymes  sans  des  lésions  inflainm.i- 
toires  diffuses  plus  ou  moins  abondantes,  puisque  ce  sont  précisé- 
ment les  éléments  exsudés  qui  vont  constituer  les  tubercules. 

ai* 
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f/e*t  à  tort  que  les  auteurs  attribuent  la  caséification  à  une 
action  particulière  des  bacilles  tuberculeux  ou  de  leurs  produits, 
en  abandonnant  l'idée  première  qui  rapportait  naturellement  cette 
altération  à  un  trouble  de  nutrition,  dû  aux  oblitérations  vascu- 
laires.  11  est,  en  effet,  absolument  manifeste  que  les  partir* 
casveuses,  quel  gîte  soit  leur  volume,  cnr.ristrnt  toujours  avec 
l absence  de  vaisseaux  perm*'ahles  à  ce  niveau. 

Pour  peu  que  la  caséification  soit  étendue,  on  trouve  en  général 
des  vaisseaux  relativement  volumineux  oblitérés  en  partit»  ou  en 
totalité,  comme  on  l'a  vu  sur  les  ligures  128  et  12!>.  Et  s'il  s'agit 
d'un  point  très  restreint,  tel  que  celui  qui  existe  sur  la  ligure  127, 
on  voit  encore  qu'il  correspond  à  une  partie  où  les  cellules  sont 
continentes  et  serrées  les  unes  contre  les  autres,  de  manière  à 
entraver  certainement  les  capillaires,  dont  on  ne  trouve  jamais 
aucune  trace1  à  ce  niveau.  On  remarquera,  du  reste,  que  les  parties 
caséitiées  situées  au  centre  d'un  nodule  de  cellules  contluentes, 
sont  celles  qui  sont  le  plus  éloignées  de^  vaisseaux,  o tirant  une 
forme  plus  ou  moins  arrondie  qui  se  rapporte  à  cet  éloignement 
périphérique.  Lorsqu'il  y  a  plusieurs  centres  easéeux,  c'est  qu'ils 
sont  en  rapport  avec  une  disposition  correspondante  de  vaisseaux 
oblitérés. 

De  même  lorsqu'il  y  a  fu>ioii  entre  les  parties  caséitiées,  ou 
lor>que  celles-ci  m»  présentent  en  plus  grande  abondance  avec  une 
répartition  irrégulière.  on  trouve  toujours  les  vaisseaux  oblitérés 
d'où  dépend  cette  disposition.  Et  si,  enlin.  il  y  a  des  masses 
caséeuscs  plus  considérables,  on  peut  souvent  reconnaître  qu'elles 
appartiennent  au  tissu  propre  de  l'organe,  nécrosé  sur  ces  points 
en  même  temps  que  les  nouvelles  productions,  par  suite  de  l'obli- 
tération de  vaisseaux  plus  volumineux. 

C'est  lâcher  la  proie  pour  l'ombre  que  de  ne  pas  tenir  compte  de 
?e  phénomène  important  des  oblitérations  vaseulaires,  on  ne  peut 
plus  manifeste»  dans  ce  ca**.  pour  s'attacher  à  y  voir  une  action 
spéciale  des  causes  nocives  sur  les  tissus,  qui  e>l  absolument 
hypothétique,  sous  le  prétexte  que  la  caséification  est  considérée 
comme  un  phénomène  presque  spécial  à  la  tuberculose. 

Même  avant  les  découvertes  de  Villemin  et  de  Koch,  on  ne  con- 
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poussées  do  granulations  tuberculeuses  ultimes  dont  les  éléments 
ne  se  distinguent  pas  de  ceux  qui  sont  diffus  et  semblent  bien 
résulter  d'une  accumulation  irrégulière  de  ces  derniers. 

Du  reste,  si  les  tubercules  doivent  être  attribués  à  la  présence  locale 
des  bacilles  et  à  une  action  en  quelque  sorte  localisée,  il  n'est 
guère  possible  d'admettre  des  actions  nocives  multiples  aussi  nom- 
breuses, affectant  les  extrémités  des  vaisseaux  sans  qu'il  en  résulte 
en  même  temps  des  troubles  plus  ou  moins  prononcés  à  la  péri- 
phérie et  môme  dans  tout  l'organe  atteint,  pour  peu  que  les  lésions 
soient  disséminées.  Enfin,  il  faut  encore  tenir  compte  de  l'action  des 
produits  solubles  des  bacilles,  incriminée  justement  par  Frsenkel  et 
Troje.  On  peut  rapporter  h  son  effet  sur  la  circulation  une 
grande  partie  des  phénomènes  inflammatoires;  car  l'on  sait  que 
l'injection  de  ces  produits  dans  les  cas  de  tuberculose,  donne  lieu 
à  une  recrudescence  bien  manifeste  dans  les  productions  inflamma- 
toires, comme  nous  avons  pu  le  constater  sur  les  pièces  qui  ont 
servi  aux  démonstrations  de  M.  S.  Arloing  à  ce  sujet. 

Non  seulement  la  tuberculose  ne  se  manifeste  pas  par  la  seule 
production  des  follicules  tuberculeux  ou  tubercules  élémentaires 
avec  plus  ou  moins  de  lésions  diffuses,  mais  il  arrive  souvent  que 
les  follicules  caractéristiques  font  défaut  même  avec  d'anciennes 
productions  caséuses  qui  n'ont  dès  lors  pas  de  caractères  particu- 
liers, comme  on  peut  le  voir  notamment  sur  les  os,  et  encore 
sur  les  ganglions  et  les  différents  viscères.  Il  arrive  qu'on  ne  trouve 
que  des  lésions  inflammatoires  diffuses,  comme  sur  certaines  por- 
tions d'organes  tuberculeux  ou  même  sur  la  vessie  dans  la  tuber- 
culose des  voies  urinaires.  Il  s'agit  bien  toujours  de  lésions  tuber- 
culeuses, puisque  Ton  peut  souvent  y  constater  la  présence  des 
bacilles  de  Koch.  Néanmoins  ceux-ci  se  rencontrent  dans  certains 
cas  en  si  petit  nombre  qu'ils  peuvent  parfois  passer  inaperçus. 
Mais  l'inoculation  des  produits  inflammatoires  aux  animaux  déter- 
mine toujours  la  tuberculose;  de  telle  sorte  qu'il  ne  saurait  y  avoir 
aucun  doute  sur  la  nature  de  ces  productions  qui  relèvent  incontes- 
tablement de  la  même  cause  et  possèdent  les  mêmes  propriétés  de 
reproduction  des  tubercules  proprement  dits.  Leur  différence  de 
constitution  doit  seulement  provenir  des  degrés  divers  d'action  de 
la  substance  nocive  sur  les  divers  points  du  tissu. 
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sidérait  pas  comme  tuberculeux  tout  ce  qui  était  caséeux  et  l'on 
savait  que  l'oblitération  des  vaisseaux  peut  déterminer  cette  lésion 
dans  les  affections  de  nature  diverse  et  notamment  dans  les 
tumeurs  où  l'on  ne  songe  pas  à  incriminer  une  action  spéciale 
de  la  cause  nocive.  Mais,  dira-t-on,  pourquoi  cette  altération  se 
rencontre-t-elle  si  constamment  dans  la  tuberculose?  C'est  qu'appa- 
remment le»  vaisseaux  sont  particulièrement  atteints  dans  cette 
maladie,  en  raison  du  processus  inflammatoire  probablement  plus 
abondant  et  plus  rapide  que  dans  toute  autre. 

Aucune  explication  ne  nous  semble  plus  simple  et  plus  ration- 


nelle; car  elle  est  absolument  conforme  a  l'observation  des  faits.  Le 
phénomène  est  surtout  manifeste  lorqu'on  examine  les  vaisseaux 
au  nheau  et  au  voisinage  des  gros  amas  caséeux.  On  surprend  la 
propagation  des  lésions  à  la  paroi  des  vaisseaux,  d'où  résulte  bientôt 
leur  sclérose  et  leur  oblitération  incomplète  ou  complète.  Dans  les 
cas  où  les  lésions  cuséeuses  sont  très  limitées,  un  constate  nu  moins 
l'absence  de  vaisseaux  perméables,  non  seulement  à  leur  niveau. 
mai>  encore  dans  leur  voisinage.  Toutes  les  préparations  de  tuber- 
culose easéetisc  peuvent  servir  à  la  démonslral 
lions  el  particulièrement  celles  du  poumon, 
fournit  un  exemple.  On  peut  dire  d'une  manié 
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grumeleux,  qui  était  dû  à  la  persistance  «lune  couche  mince  et 
irrégulière  du  tissu  nécrosé,  caséeux,  en  désintégration  à  sa  partie 
la  plus  interne,  mais  encore  adhérent  à  la  paroi  fortement  sclé- 
rosée. Celle-ci  présente  plusieurs  artères  oblitérées,  dont  Tune  sur 
la  limite  même  de  l'ulcération,  qui  commence  à  participer  aux 
phénomènes  nécrosiques.  Il  n'en  est  résulté  aucune  hémorragie, 
parce  que  le  vaisseau  a  été  préalablement  tout  à  fait  oblitéré, 
comme  cela  arrive  ordinairement,  mais  non  toujours,  puisque  dans 
des  cas  encore  assez  fréquents,  l'ulcération  peut  atteindre  un  vais- 
seau à  peu  près  sain  ou  incomplètement  oblitéré,  en  donnant  lieu 
à  des  hémorragies  qui,  le  plus  souvent,  sont  mortelles. 

On  aperçoit  aussi  dans  la  paroi  sclércuse  de  la  caverne,  à  proxi- 
mité de  la  grande  perte  de  substance,  un  amas  caséeux  dont  le 
centre  parait  ramolli  et  en  désintégration  commençante.  Celte  der- 
nière lésion  est,  comme  la  caverne,  commandée  par  une  oblitéra- 
tion artérielle  résultant  de  péri  et  endartérite.  Et  naturellement, 
en  rapport  aussi  avec  ces  oblitérations  «le  vaisseaux,  se  trouvent 
des  formations  vasculaires  nouvelles  entourées  déjeunes  cellules 
à  noyaux  bien  colorés,  formant  tantôt  des  amas  assez  denses  et 
plus  ou  moins  arrondis,  avec  un  aspect  analogue  à  celui  de  points 
lymphatiques,  et  tantôt  des  traînées  irrégulières  plus  ou  moins 
abondantes  suivant  le  degré  de  densité  du  stroma  fibroïde.  Enfin, 
il  n'est  pas  rare  de  rencontrer,  comme  dans  ce  cas,  sur  quelques- 
uns  de  ces  amas  cellulaires,  de  petites  cavités  tapissées  par  un 
épilhélium  à  cellules  cubiques  dont  les  noyaux  bien  colorés  sont 
semblables  à  ceux  des  cellules  de  la  périphérie.  Il  s'agit  manifes- 
tement de  formations  nouvelles  qu'on  ne  peut  rapporter  qu'à  des 
alvéole*  rudimenlaires  et  qui.  d'autres  fois,  sont  mieux  caractéri- 
sée^ et  se  trouvent  en  bien  plus  grande  quantité,  ainsi  qu'on  le 
verra  plus  loin. 

La  matière  caséeuse  qui  tapisse  la  surface  interne  de  la  caverne 
finit  par  être  éliminée  en  grande  partie;  par  les  bronches  dont  la 
paroi  a  été  atteinte»  de  nécrose  caséeuse  à  ce  niveau,  comme  on  le 
voit  sur  la  ligure  tUi  et  connue  on  a  constamment  l'occasion  de  la 
constater  sur  les  grandes  cavernes  auxquelles  aboutissent  des 
bronches  qui  semblent  coupées  à  l'emporte-pièce.  La  surface 
interne  peut  alors  paraître  plus  ou  moins  lisse,  comme  si  elle 
était  constituée  par  une  membrane  libreuse,  au  point  qu'on  l'a 
comparée1  à  une  séreuse.  Mais  outre  que  ce  tissu  n'est  jamais 
revêtu  d'un  épilhélium.  il  ne  représente  même  pas  nue  membrane 
à  proprement  parler. 
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de  substance  paraissent  s'agrandir,  surtout  par  l'adjonction  de 
lésions  similaires  d'à  côté,  souvent  même  avec  la  nécrose  du  tissu 
intermédiaire  sous  l'influence  d'oblitérations  artérielles,  manifesles 
sur  la  plupart  des  préparations. 

Ce  sont  les  lésions  ulcéreuses  des  poumons,  que  l'on  a  te  plus 
souvent  l'occasion  d'observer,  puisque  la  tuberculose  chronique  de 
ces  organes  comporte  ordinairement  la  production  d'un  plus  ou 
moins  grand  nombre  de  cavernes  situées  surtout  au  sommet  de 


l'un  ou  des  deux  poumons.  Menu1  à  lu'il  nu.  on  peut  souvent  se 
rendre  compte  du  mode  de  formation  d'il  ne  caverne  par  la  désin- 
tégration bien  évidente  du  centre  des  amas  caséeux  et  par  la  ena- 
lescence  de  plusieurs  amas  a  des  degrés  divers  de  désintégration. 

L'examen  microscopique  confirme  celle  iiilerprélalitm,  ainsi 
qu'on  en  a  la  preuve  par  l'examen  de  la  ligure  i'J'i  qui  reproduit 
une  petit»'  portion  de  la  paroi  d'une  caverne  d'un  soiuuiel. 

La  surface  interne  de  la  caverne  présentai!  un  aspect  jaunâtre. 
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faisant  saillie  sur   leur   paroi,   et  qui   renferment  des    vaisseaux 
complètement  ou  incomplètement  oblitérés. 

Or,  lorsque  les  parois  et  brides  de  cavernes  ne  présentent  que 
çà  et  là  des  taches  ou  traînées  d'anthraeose,  ou  ne  persiste  pas 
moins  à  les  considérer  comme  des  lésions  tuberculeuses,  même 
quoiqu'il  n'y  ail  aucune  production  caractéristique  sur  ces  parties. 
Mais  si  l'anlhracose  est  beaucoup  plus  prononcée  on  en  fait  une 
caverne  résultant  d'une  pneumonokoniose,  bien  à  tort  ainsi  que 
nous  avons  cherché  autrefois  à  le  prouver,  en  raison  de  la 
présence  dans  la  plupart  de  ces  cas,  de  tubercules  manifestes  sur 
les  poumons  ou  sûr  d'autres  organes,  quand  il  y  a  beaucoup  d'an- 
thracose  aussi  bien  que  lorsqu'il  y  en  a  peu;  de  telle  sorte  que  dans 
tous  ces  cas  l'origine  tuberculeuse  des  lésions  n'est  pas  douteuse. 

Le  plus  souvent,  cependant,  on  découvre  un  ou  plusieurs  points 
caséeux  situés  dans  l'épaisseur  de  la  paroi  caverneuse,  comme  sur 
la  ligure  l.'JS,  ou  sur  la  limite  de  la  perte  de  substance  qu'elle 
vient  ainsi  agrandir,  comme  sur  la  ligure  l.'Jfi.  La  zone  cellulaire 
qui  entoure  la  masse  easéeuse  présente  même  des  cellules  géante* 
qui  pourraient  être  encore  situées  plus  profondément  et  qui, 
d'autres  fois,  font  tout  à  fait  défaut. 

On  remarquera  dans  ce  cas  que,  non  seulement  la  paroi  sclé- 
reuse  de  la  caverne  est  très  riche  en  vaisseaux  de  nouvelle  forma- 
tion et  en  cellules  disposées  d'une  manière  diffuse  ou  sous  forme 
d'amas  irréguliers,  mais  encore  qu'il  existe  une  assez  grande 
quantités  de  petites  cavités  irrégulières,  tapissées  par  un  épithé- 
lium  cubique  et  qui  représentent  incontestablement  des  produc- 
tions alvéolaires  rudimenlaires  nouvellement  formées.  Elles  ne 
paraissent  pas  se  rencontrer  en  aussi  grand  nombre  sous  l'influence 
de  la  tuberculose  seule.  Il  s'agit  ordinairement  dans  ces  cas 
d'anciens  syphilitiques,  connue  nous  aurons  bientôt  l'occasion  de 
le  démontrer.    Y.  p.  t)2G  ) 

Des  excavations  ou  ulcérations  peuvent  se  former  partout  où  la 
tuberculose?  donne  lieu  à  des  amas  caséeux  assez  volumineux  et 
capables  d'entrer  en  désintégration,  puis  d'être  éliminés  au 
dehors  au  moins  en  partie,  comme  dans  le  rein,  dans  la  prostate, 
dans  l'épididyme  ou  le  testicule,  dans  la  glande  mammaire,  dans 
les  ganglions  lymphatiques,  dans  la  peau  et  dans  les  muqueuses, 
dans  les  tissus  pcriarticulaires  et  dans  les  os,  etc.,  mais  dans  la 
plupart  de  ces  cas  les  pertes  de  substance»  ne  sont  pas  aussi  consi- 
dérables que  dans  le  poumon,  et  l'élimination  des  parties  ayant 
subi  la  nécrose  easéeuse  se  fait  d'une  manière  très  variable  suivant 
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En  effet,  on  trouve  bien  parfois  un  tissu  libroïde  dense  toujours 
plus  ou  moins  infiltre  d'anthracose,  dont  la  constitution  est 
irrégulière,  comme  sa  surface.  Celle-ci  même,  paraît  souvent 
déchiquetée,  en  présentant  encore  ça  et  là  quelques  débris 
nécrosés,  tandis  que  sur  d'autres  points  elle  est  au  contraire  très 
vaseularisce.  Et,  le  plus  souvent  on  a  affaire  à  un  véritable  tissu 
de  granulation  offrant  ainsi  une  surface  en  voie  de  suppuration. 

La  figure  130  montre  une  portion  de  la  paroi  d'une  caverne 


dont  la  surface  interne  est  constituée  par  un  tissu  de  granulation 
1res  riche  en  éléments  cellulaires  et  en  vaisseaux.  A  ce  niveau  on 
ne  découvre  aucune  lésion  caractéristique  de  fa  tuberculose  et  il 
en  c>t  ainsi  assez  souvent  même  pour  des  cavernes  anciennes 
avant  été  considérées  à  l'œil  nu  comme  quasi  guéries.  Il  en  est  de 
même  pour  certaines  brides  scléreuses  traversant  les  cavernes  ou 
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de  celles  de  In  fièvre  typhoïde.  Toutefois,  l'examen  histologique 
est  nécessaire  pour  établir  le  diagnsotic  lorsque  rexamen  à  l'œil 
nu  laisse  «les  doutes.  11  est  à  remarquer  néanmoins  que  Ton 
rencontre  assez,  souvent  quelques  ulcérations  dont  toute  la 
matière  casécuse  a  été  éliminée  et  où  il  n'y  a  pas  de  nodules 
tuberculeux  dans  le  voisinage.  Nous  avons  noté  cette  particularité 
plutôt  sur  des  ulcérations  du  etre-um.  Or,  il  s'agit  bien  cependant 
de  lésions  d'origine  tuberculeuse  puisque  sur  un  autre  point  et 
souvent  sur  la  môme  préparation,  on  trouve  d'autres  ulcérations 
avec  des  nodules  tuberculeux  caractéristiques.  Il  sVsl  produit  au 
niveau  de  certaines  ulcérations  le  même  fait  que  nous  avons 
constaté  sur  certaines  cavernes  pulmonaires  :  la  substance  casécuse 
ayant  été  éliminée  et  la  perle  de  substance  étant  simplement 
limitée  par  un  tissu  inflammatoire  plus  ou  moins  vascularisé. 

D'autres  lois  les  productions  caséeuses  sont  profondément 
situées,  comme  il  arrive  si  souvent  dans  les  ganglions  lympha- 
tiques et  rarement  dans  le  sein;  ou  bien  elles  sont  contenues  dans 
une  membrane  fibreuse  résistante,  comme  dans  le  testicule,  ou 
encore  elles  sont  bridées  par  des  aponévroses  et  des  tendons, 
comme  certaines  fon^osités  caséeuses  extra  et  intra-articulaires. 
Enlin  elles  peuvent  même  être  retenues  longtemps  dans  les 
parties  vivantes  du  môme  tissu  dont  elles  se  séparent  difficile- 
ment, comme  on  le  voit  pour  les  portions  d'os  qui  ont  subi  la 
môme  altération.  Il  eu  résulte  qui1  dans  la  plupart  de  ces  cas 
aboutissant  à  une  ulcération,  une  petite  portion  ramollie  est 
seulement  venue  se  faire  jour  à  l'extérieur,  eu  donnant  lieu  à  un 
trajet  lislulcux  qui  persiste  ordinairement  en  s'étendant  ou  en 
produisant  d'autres  lésions  à  dislance,  si  l'on  n'intervient  pas  en 
ouvrant  plus  largement  la  voie  d'élimination  aux  parties  nécrosées 
ou  eu  les  enlevant  lorsque  la  situation  «les  organes  allée  tés  le  permet. 

Mais  si  ces  ulcérations  tuberculeuses  dont  nous  n'avons  cité 
que  les  plus  fréquentes,  se  présentent  dans  les  conditions  les  plus 
variées,  elles  olfrenl  cependant  un  caractère  essentiel  et  constant 
dan**  ton*  les  cas,  permettant  de  distinguer  les  productions  caséeuses 
ulcérée^  «le  celles  qui  ne  le  sont  pas  :  c'est  une  production  cellu- 
laire intensive  et  persistante,  analogue  à  celle  que  nous  avons  vue 
ôtre  la  caractéristique  de  l'inflammation  purulente;  tandis  que  les 
productions  caséeuses  non  ulcérées  sont  simplement  environnées 
d'un  tissu  sclcrcux  qui  tend  à  se  substituer  à  elles  ou  au  moin*;  à 
les  limiter,  comme  il  arrive1  pour  tous  les  tissus  simplement 
nécrobiosés. 


CASÉIFlCATlON   AVEC   DÉSINTÉGRATION  CONSÉCUTIVE  343 

le  volume  et  la  constitution  de  l'organe  affecté,  sa  situation  par 
rapport  aux  surfaces  où  l'élim  "al ion  de  la  substance  caséeuse  est 
possible  et  diverses  circonstances  locales. 

Lorsque  des  nodules  caséeux  isolés  ou  agglomérés  et  en  désinté- 
gration à  la  surface  de  la  peau  ou  d'une  muqueuse  donnent  lieu 
à  des  pertes  de  substance  superficielles,  celles-ci  peuvent  être  très 
limitées,  mais  sont  le  plus  souvent  multiples,  isolées  et  arrondies 
ou  réunies  pour  former  des  lésions  plus  étendues  avec  des  formes 
plus  ou  moins  irrégulières.  Elles  constituent  les  ulcérations  tuber- 
culeuses proprement  dites.  On  les  rencontre  sur  le  tégument 
cutané  où  le  plus  souvent  elles  caractérisent  le  lupus;  mais  elles 
sont  encore  bien  plus  fréquentes  sur  les  muqueuses,  surtout  sur 
celles  des  voies  respiratoires  et  digestives. 

On  observe  assez  fréquemment  des  ulcérations  tuberculeuses 
sur  la  muqueuse  du  larynx,  notamment  au  niveau  des  cordes 
vocales,  chez  d'anciens  phtisiques,  mais  on  en  rencontre  moins 
souvent  sur  les  parties  voisines  de  la  trachée  et  du  pharynx,  sur 
les  amygdales,  sur  la  langue,  sur  l'estomac  ioù  elles  viennent 
d'être  très  bien  étudiées  par  M.  F.  ArloingV  C'est  sur  l'intestin  que 
les  ulcérations  sont  les  plus  fréquentes,  avec  une  prédominance 
très  marquée  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  l'iléon,  particu- 
lièrement vers  la  valvule  iléo-cœcale,  puis  sur  le  gros  intestin  et 
surtout  au  niveau  du  ctrcum. 

L'examen  de  ces  ulcérations  de  l'intestin  qu'on  a  si  communé- 
ment l'occasion  d'observer  permet  de  bien  se  rendre  compte  de 
leur  production  aux  dépens  des  amas  caséeux  isolés  ou  réunis  qui 
finirent  par  s'ouvrir  dans  l'intestin  et  se  présentent  ordinaire- 
ment avec  des  bords  saillants,  irréguliers,  et  avec  un  fond 
déprimé,  dont  le  plus  grand  diamètre  se  trouve  ordinairement, 
niais  non  toujours,  dans  le  sens  transversal  par  rapport  à  la 
direction  de  l'intestin;  car  on  peut  trouver  une  grande  quantité 
de  nodules  isolés  ulcérés  et  parfois  plus  ou  moins  réunis  sur  une 
plaque  de  Peyer,  ayant  son  grand  diamètre  dans  le  sens  de  la 
longueur  de  l'intestin. 

Les  parties  périphériques  présentent  une  inflammation  scléreuse 
plu*»  ou  moins  prononcée,  et  de  plus  on  trouve  de  Unes  granu- 
lations tuberculeuse  demi-transparentes  ou  blanchâtres  dans  le 
tis^u  sous-péritoiiénl  et  à  la  surface  du  péritoine  manifestement 
enflammé  sur  les  portions  qui  correspondent  aux  ulcérations  tant 
soit  peu  profondes  de  l'intestin  grêle;  ce  qui  permet  dans  les  cas 
douteux  de  distinguer  les  ulcérations  tuberculeuses  de  l'intestin 
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tante  de  microbes  pyogènes  :  streptocoques  ou  staphylocoques? 
C'est  une  question  très  difficile  à  résoudre,  en  raison  de  la  pré- 
sence de  microbes  divers  sur  les  surfaces  ulcérées  de  la  peau  ou  des 
muqueuses  et  qui  ont  pu  s'y  établir  consécutivement,  d'autant  qu 
la  présence  de  ces  derniers  microbes  ne  paraît  pas  indispensable. 
Du  reste,  ce  que  nous  avons  dit  précédemment  sur  la  cause 
déterminante  de  la  suppuration,  est  applicable  à  ces  cas  où  nous 
voyons,  comme  dans  toute  inflammation  suppurative,  indépen- 
damment des  phénomènes  de  nécrose  (caséeuse  dans  ce  cas),  une 
production  intensive  persistante  d'éléments  cellulaires  jeunes  et  de 
vaisseaux,  qui  arrivent  à  constituer  un  tissu  de  granulations  et 
provoquent  l'élimination  des  parties  nécrosées.  (V.  p.  393.) 

Il  semble  bien  que  l'influence  d'une  lésion  antérieure  prédispose 
à  la  localisation  d'une  production  tuberculo-caséeuse  sur  le  même 
point,  comme  les  expériences  de  Max  Schiïller  l'ont  prouvé.  Et 
lorsqu'il  n'y  a  pas  de  productions  de  ce  genre  sous  cette  influence, 
c'est  qu'il  y  a  d'autres  conditions  qui  font  défaut. 

C'est  pourquoi  l'on  peut  interpréter  de  la  même  manière  les 
productions  tuberculeuses  qui  surgissent  sur  un  point  ayant  été 
préalablement  le  siège  d'un  traumatisme,  mais  non  dans  tous  les 
cas,  ainsi  que  parfois  les  nécroses  caséeuses  des  ganglions  préala- 
blement enflammés  sous  l'influence  de  lésions  voisines  d'origine 
indéterminée  et  même  d'origine  bacillaire. 

Les  ulcérations  tuberculeuses  de  l'intestin  ont  si  exactement  le 
même  sièg(»  que  celles  de  la  lièvre  typhoïde,  qu'il  y  a  toutes  rai- 
sons pour  admettre  dans  les  deux  maladies  le  même  mode  de  déter- 
mination inflammatoire  locale  sous  l'influence  de  causes  irri- 
tantes, dont  l'action  n'est  réalisée  qu'avec  la  prédisposition  créée 
par  l'infection  générale,  et  encore  dans  certaines  conditions, 
puisque  tous  les  tuberculeux  n'ont  pas  des  ulcérations  intestinales. 
On  remarquera  enfin  que  les  ulcérations  tuberculeuses  de  la 
langue  coexistent  habituellement  avec  la  présence  à  ce  niveau 
d'une  dent  coupante  ou  d'un  chicot,  comme  les  exulcérations  du 
même  organe  dans  la  fièvre  typhoïde.  Tout  au  moins,  c'est  ce  que 
nous  avons  toujours  pu  constater.  Mais  tandis  que  les  dernières 
guérissent  avec  la  cessation  de  la  fièvre,  celles  de  la  tubercu- 
lose persistent  en  s'élendant  à  la  périphérie  et  surtout  en  donnant 
lieu  à  des  productions  nodulaires  dans  les  parties  profondes  de 
l'organe. 

On  voit  par  ces  exemples  que  la   localisation  des  lésions  tuber- 
culo-caséeuses  peut  être  expliquée  dans  certaines  circonstances,  ce 
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qui  doit  engager  à  faire  des  recherches  analogues  dans  tous  les 
cas,  car  leur  production,  comme  celle  de  toutes  les  manifestations 
pathologiques,  dépend  certainement  de  conditions  déterminées, 
encore  bien  incertaines  dans  la  plupart  des  cas,  mais  qu'il  est  peut- 
être  plus  facile  de  découvrir  dans  la  tuberculose,  au  sujet  de 
laquelle  nous  possédons  les  notions  les  plus  étendues. 

Nous  devons  encore  rechercher  et  préciser  le  rapport  qui  existe 
entre  les  diverses  lésions  d'origine  tuberculeuse. 


RAPPORTS  DES  TUBERCULES  NODULAIRES 

OU  ÉLÉMENTAIRES 
AVEC  LES  AUTRES  LÉSIONS  TUBERCULEUSES 

Et  d'abord  on  ne  saurait  admettre  les  follicules  ou  tubercules 
élémentaires  comme  première  manifestation  des  lésions  tubercu- 
leuses, puisque  l'observation  montre  qu'ils  font  défaut  bien  sou- 
vent. Dire  avec  quelques  auteurs  qu'ils  ont  dû  précéder  les  autres 
lésions,  qu'ils  sont  masqués  par  elles,  etc.,  c'est  faire  une  pure 
hypothèse,  d  autant  plus  invraisemblable  que  souvent  on  ne  trouve 
pas  un  seul  follicule  dans  les  préparations,  même  sur  les  points 
les  plys  minces  où  il  n'y  a  pas  eu  de  phénomènes  destructifs,  et 
où  l'on  peut  parfaitement  se  rendre  compte  de  la  disposition  des 
productions  nouvelles. 

La  guérison  des  premières  lésions  tuberculeuses  s'opère  souvent 
dans  les  cas  où  elles  ne  sont  pas  trop  abondantes,  surtout  trop 
étendues,  peut-être  même  sans  que  ces  lésions  aient  été  jamais 
caractérisées  par  la  présence  de  follicules  tuberculeux.  C'est  ce  qui 
doit  arriver  pour  les  lésions  commençant  à  se  produire  sur  les  os, 
les  ganglions,  les  muqueuses  et  aussi  sur  les  poumons. 

Il  y  a,  en  effet,  toutes  probabilités  pour  que  les  premières  mani- 
festations tuberculeuses  soient  caractérisées,  non  par  des  follicules 
tuberculeux,  mais  par  des  lésions  inflammatoires,  d'abord  plus  ou 
moins  irrégulières  et  mal  limitées,  qui,  atteignant  les  vaisseaux  et 
déterminant  des  oblitérations,  ne  tardent  pas  à  donner  lieu  à  des 
dégénérescences  et  nécroses  caséeuses,  ainsi  qu'aux  phénomènes 
d'inflammation  sclércuse  périphérique  qui  tendent  à  limiter  les 
lésions.  Nombreuses  sont  les  productions  tuberculeuses  des  divers 
organes  qui  se  présentent  dans  ces  conditions  sans  la  moindre 
trace  de  tubercule  proprement  dit,  surtout  lorsqu'on  peut  les 
observer  à  leur  période  initiale. 
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Bien  plus  souvent  cependant,  on  rencontre  en  même  temps  que 
les  inflammations  irrégulières  et  les  productions  caséifiées,  surtout 
à  leur  périphérie,  des  follicules  tuberculeux  considérés  comme  les 
lésions  initiales  de  toutes  ces  productions,  alors  qu'en  réalité  ce 
sont  des  produits  secondaires;  car  la  preuve  ressort  manifestement 
des  conditions  dans  lesquelles  se  produisent  le  mieux  les  tuber- 
cules au  point  de  vue  clinique  et  expérimental. 

On  sait  que  Dittricli  avait  indiqué  les  produits  inflammatoires 
en  régression  comme  pouvant  être  le  point  de  départ  de  phéno- 
mènes de  résorption  par  le  sang,  d'où  résultait  la  production  de 
tubercules;  et  que  Buhl,  en  se  fondant  sur  de  nombreuses  obser- 
vations était  arrivé  à  admettre  que  la  tuberculose  miliaire  aiguë  a 
toujours  pour  origine  une  lésion  caséeusc  préexistante.  La  phtisie 
étant  considérée  à  ce  moment  comme  caractérisée  par  les  lésions 
de  pneumonie  caséeusc,  on  disait  que  «  le  plus  grand  danger 
auquel  un  phtisique  est  exposé,  est  de  devenir  tuberculeux  ». 
Vircho»v  avait  bien  reconnu  la  justesse  des  observations  de  Buhl, 
tout  au  moins  la  présence  d'un  foyer  caséeux  préexistant  dans  la 
plupart  des  cas  d'éruption  miliaire.  «  Néanmoins,  ajoute-t-il,  il  est 
des  cas  rares,  il  est  vrai,  où  des  foyers  caséeux  font  absolument 
défaut  et  où  la  tuberculose  miliaire  apparaît  comme  une  affection 
primitive  »;  de  telle  sorte  qu'il  ne  peut  pas  admettre  enh*e  les 
lésions  caséeuses  et  les  tubercules  le  rapport  indiqué  par  Buhl. 

Depuis  lors,  la  question  n'a  pas  été  mieux  élucidée  et  elle  est 
généralement  interprétée  à  la  manière  de  Virchow. 

Dans  tous  les  cas  de  tuberculose  miliaire  généralisée,  soumis 
à  notre  observation,  nous  avons  aussi  recherché  particulièrement 
la  présence  d'un  foyer  caséeux  antérieur,  et  dans  presque  tous  les 
cas  nous  lavons  rencontré  sous  la  forme  d'un  amas  caséeux 
ramolli  et  surtout  ulcéré,  siégeant,  soit  dans  les  poumons  ou  dans 
d'autres  organes,  soit  au  niveau  des  muqueuses,  soit  dans  les 
ganglions  ou  dans  les  os  et  les  articulations,  etc.  Le  rapport  de 
la  tuberculose  miliaire  avec  des  lésions  antérieures  est  aussi  constant 
fjue  celui  des  lésions  septico-pyohèmiqnes  disséminées  dans  divers 
organes  arec  un  foyer  primitif  préexistant ,  et  ne  doit  pas  être 
davantage  mis  en  doute. 

Les  cas  où  Ton  ne  rencontre  que  les  lésions  de  la  tuberculose 
miliaire  sans  autre  lésion  antérieure  manifeste,  sont  tellement 
rares  qu'ils  ne  peuvent  entrer  en  balance  avec  les  faits  contraires 
pour  admettre  un  autre  mode  de  production  des  lésions.  Ils 
doivent  par  conséquent  être  rattachés  d'une   manière  quelconque 


RAPPORTS  DES  TUBERCULES  AVEC  LES   AUTRES  LÉSIONS  5V9 

au  fait  général  positif,  tout  comme  on  ne  saurait  hésiter  à  le  faire 
pour  les  cas  de  septico-pyohémie  généralisée  où  le  foyer  primitif 
fait  défaut.  En  effet,  on  doit  penser  plutôt  que,  très  minime,  il  a 
échappé  h  l'observation  ou  qu'il  a  cessé  d'exister  au  moment  où  les 
recherches  ont  été  faites. 

On  ne  peut  pas  interpréter  autrement  les  phénomènes  de  géné- 
ralisation tuberculeuse  sous  la  forme  de  granulations  miliaires 
répandues  dans  les  organes,  puisqu'il  s'agit  en  somme  d'un  phéno- 
mène du  même  ordre.  En  effet  dans  certains  cas  bien  déterminés 
un  ganglion  caséeux  suppuré  et  dont  le  pus  séjourne  dans  une 
cavité  anfractueuse  donne  lieu  très  manifestement  à  une  infection 
granulique  généralisée;  il  en  est  encore  souvent  de  même  dans  le 
cas  de  coxalgie  suppurée,  de  caverne  pulmonaire  se  vidant  mal, 
ou  d'ulcérations  intestinales,  de  lésions  caséeuses  de  l'appareil 
génital,  etc. 

En  tout  cas  l'origine  des  phénomènes  de  généralisation  se  trouve 
toujours  dans  une  lésion  caséeuse  suppurée,  c'est-à-dire  au  niveau 
d'un  foyer  de  suppuration  dont  les  parois  sont  constituées  par  un 
tissu  dit  de  granulation,  comme  nous  l'avons  indiqué  pour  la  géné- 
ralisation de  toute  inflammation. 

Si  donc  les  mêmes  lésions  granuliques  disséminées  se  ren- 
contrent tout  à  fait  exceptionnellement,  sans  qu'on  trouve  aucune 
autre  lésion  antérieure,  c'est  que  la  lésion  a  pu  passer  inaperçue. 
Bien  souvent,  lorsqu'on  nous  a  dit  qu'on  avait  trouvé  un  cas  de 
ce  genre,  nous  avons  constaté  que  les  examens  avaient  été  plus  ou 
moins  incomplets  :  on  avait  oublié  d'inciser  les  trompes  utérines  ou 
les  vésicules  séminales,  ou  bien  on  avait  été  empêché  d'examiner 
convenablement  les  amygdales,  les  fosses  nasales,  les  sinus  maxil- 
laires, l'appareil  auditif,  etc.,  ou  encore  il  existait  ou  avait  existé 
quelque  part  des  lésions  suppurées  d'origine  variable,  mais  qui 
avaient  été  probablement  infectées  par  le  bacille  de  Koch.  Ce  der- 
nier cas  est  plus  fréquent  qu'on  ne  croit  et  dernièrement  même 
nous  avons  observé  plusieurs  tuberculoses  granuliques,  qui  avaient 
été  précédées  quelque  temps  auparavant  d'un  foyer  de  suppuration 
d'origine  indéterminée. 

Et,  du  reste,  pourquoi  une  lésion  minime  des  muqueuses  ne 
pourrait-elle  pas  être  le  point  de  départ  d'une  éruption  granu- 
lique, en  se  manifestant  à  un  degré  si  léger  qu'elle  ait  passé 
inaperçue  ou  même  qu'elle  ait  eu  le  temps  de  guérir,  tout  comme 
on  peut  l'observer  dans  certains  cas  d'infection  septico-pyohé- 
mique?  Ne  rencontre-t-on  pas  aussi  des  ganglions  cervicaux  tuber- 
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culeux  chez  des  enfants  dont  les  muqueuses  correspondantes  sem- 
blent n'avoir  été  que  légèrement  atteintes  par  une  inflammation 
passagère?  11  y  a  toutes  probabilités  pour  que,  de  même,  les  phé- 
nomènes de  généralisation  soient  au  moins  précédés  de  quelque 
altération  pouvant  se  rapporter  h  des  lésions  localisées  sur  les 
muqueuses  des  voies  respiratoires,  du  tube  digestif,  etc. 

Nous  sommes  convaincu  que,  plus  les  autopsies  seront  faites 
avec  soin  et  avec  l'idée  bien  arrêtée  de  trouver  quelque  lésion 
préexistante,  plus  les  cas  où  toute  affection  de  ce  genre  fera 
défaut  deviendront  exceptionnels.  On  est  donc  parfaitement  en 
droit  de  considérer  toute  éruption  granulique  comme  résultant  de 
la  généralisation  d'une  lésion  inflammatoire  tuberculeuse  primi- 
tive, c'est-à-dire  comme  une  production  secondaire. 

Or,  s'il  est  bien  démontré  qu'il  en  est  ainsi  pour  les  tubercules  les 
mieux  caractérisés  au  point  de  vue  de  leur  constitution,  c'est-à-dire 
pour  le  follicule  de  Schùppel,  il  doit  en  être  de  même  pour  les 
lésions  identiques  que  l'on  trouve  près  des  inflammations  tuber- 
culeuses primitives  et  qui,  par  le  même  mécanisme  de  l'infection, 
ont  donné  lieu  d'abord  à  des  tubercules  dans  le  voisinage.  Cela 
rend  bien  compte  des  observations  si  fréquentes  où  l'on  ne  trouve 
comme  manifestations  tuberculeuses,  que  des  lésions  inflamma- 
toires avec  des  productions  caséeuses,  parfois  sans  formation  de 
follicules  tuberculeux  ou  seulement  avec  la  présence  de  ceux-ci  à 
la  périphérie  des  principales  lésions. 

Mais  il  peut  arriver  et  il  arrive  souvent,  surtout  dans  le  poumon, 
que  les  lésions  inflammatoires  s'accroissent  et  qu'il  en  résulte  de 
nouvelles  oblitérations  vasculaires,  puis  des  productions  caséeuses 
plus  étendues  englobant  le  tissu  où  se  trouvent  des  follicules,  de 
telle  sorte  qu'on  peut  parfois  en  retrouver  la  trace  à  la  périphérie 
«les  parties  récemment  caséiliées  sous  la  forme  de  cellules  géantes 
encore  reconnaissables.  Or  cela  n'implique  pas  qu'il  s'agit  d'une 
production  primitive  de  follicules  sur  ces  points,  puisqu'on  peut 
parfaitement  se  rendre  compte  comment  elles  ont  été  formées 
secondairement  dune  façon  très  évidente  dans  la  plupart  des  cas. 

L'expérimentation  est  également  favorable  à  cette  manière  d'in- 
terpréter les  faits  observés.  L'inoculation  des  produits  tuberculeux 
sous  la  peau,  dans  les  divers  tissus,  ou  organes,  ne  donne  pas 
lieu  à  des  tubercules  au  point  même  d'inoculation.  11  en  résulte 
tout  d'abord  une  inflammation  périphérique  au  centre  de  laquelle 
se  trouvent  seulement  les  résidus  de  la  substance  inoculée  sous  la 
forme  d'un  magma  caséeux.  Et  ce  n'est  qu'au  bout  d'un  certain 
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temps  qu'on  voit  apparaître  des  tubercules  relativement  discrets 
dans  le  tissu  inflammatoire  périphérique,  et  ordinairement  plus 
abondants  sur  des  points  éloignés,  à  commencer  par  les  ganglions 
du  voisinage,  puis  dans  des  organes  divers  et  notamment  dans  les 
poumons,  comme  on  peut  le  constater  sur  le  cobaye  ou  le  lapin 
dans  les  inoculations  sous-cutanées  de  crachats,  renfermant  des 
bacilles  tuberculeux. 

D'autre  part,  c'est  en  injectant  dans  une  veine  un  liquide  con- 
tenant des  bacilles  de  Koch  qui  vont  se  répandre  dans  les  organes, 
qu'on  voit  se  produire  immédiatement  une  éruption  miliaire  de 
tubercules  sur  les  points  où  les  bacilles  ont  été  disséminés. 

De  ces  deux  séries  d'expériences  ressort  évidemment  la  preuve 
que  les  nodules  tuberculeux  ^sont  formés  par  la  présence  des 
bacilles  disséminés  dans  les  organes,  et  que,  dans  les  cas  d'inocu- 
lation directe  de  matière  tubercuio-caséeuse,  comme  dans  ceux 
de  production  spontanée  de  foyers  caséeux,  les  tubercules  ne  se 
forment  probablement  que  lorsque  les  bacilles  ont  été  disséminés 
sous  l'influence  de  l'absorption  par  les  voies  lymphatiques  ou 
sanguines.  On  se  rend  bien  compte  en  même  temps  comment 
des  foyers  caséeux  limités  et  rapidement  entourés  par  un  tissu  de 
sclérose  peuvent  ne  pas  donner  lieu  à  des  lésions  tuberculeuses 
secondaires,  surtout  lorsqu'ils  renferment  peu  de  bacilles;  tandis 
que  l'injection  sous-cutanée  et  surtout  péritonéale  des  produits 
tuberculeux  riches  en  bacilles,  donne  lieu  à  coup  sûr  à  des  tuber- 
cules secondaires  plus  ou  moins  disséminés. 

Ce  n'est  pas  parce  qu'on  a  injecté  des  bacilles  sans  produits 
tuberculeux,  qu'on  donne  lieu  à  des  tubercules  plutôt  qu'à  une 
inflammation  étendue  irrégulièrement  ;  car  l'injection  des  mêmes 
liquides  contenant  des  bacilles,  faite,  non  plus  dans  les  vaisseaux, 
mais  directement  dans  un  organe,  comme  le  poumon  par  exemple, 
produit  d'abord  sur  le  point  inoculé  une  inflammation  localisée 
qui  prend  ultérieurement  le  caractère  caséeux.  Il  en  est  encore  de 
même  lorsque  l'injection  a  lieu  dans  la  trachée  et  que,  par  l'aspi- 
ration, le  liquide  est  entraîné  dans  les  plus  fines  ramifications 
bronchiques.  Il  y  a  bien  dans  ce  cas,  une  dissémination  plus  ou 
moins  prononcée  des  bacilles,  mais  ceux-ci  arrivent  dans  les  bron- 
chioles et  les  alvéoles  pulmonaires  où,  à  la  façon  d'un  corps  étran- 
ger, ils  suscitent  des  troubles  diffus  plus  ou  moins  étendus.  Ceux-ci 
retentissent  bien  vite  sur  la  circulation,  et  donnent  lieu  à  des 
productions  anormales  constituant  les  phénomènes  d'alvéolite,  de 
pneumonie  lobulaire,  avec  des  exsudats  en  quantité  variable,  mais 
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non  à  dos  follicules  tuberculeux  proprement  dits,  qui  ne  se  mani- 
festent que  sous  l'influence  de  l'introduction  des  bacilles  dans  la 
circulation.  C'est  que,  dans  ce  dernier  cas,  l'oblitération  des  capil- 
laires se  produit  sur  des  points  disséminés  bien  localisés,  de  telle 
sorte  que  les  productions  sont  modifiées  tout  d'abord  au  niveau 
de  ces  points  et  d'une  manière  plus  ou  moins  limitée.  Mais  elles 
ne  peuvent  l'être  toujours  que  de  la  môme  manière,  c'est-à-dire 
par  défaut  ou  par  excès;  et  c'est  ainsi  qu'on  voit  se  produire  des 
amas  cellulaires  sur  un  point  localisé  où  les  éléments  normaux 
sont  altérés  ou  détruits. 

Les  nouvelles  productions  ne  peuvent  pas  être  d'une  autre 
nature  que  celle  des  éléments  constituants  du  tissu  où  elles  ont 
pris  naissance.  C'est  pourquoi,  lorsque  les  circonstances  sont  favo- 
rables, les  follicules  tuberculeux  se  présentent  avec  des  cellules 
épithélioïdes  rappelant  plus  ou  moins  les  cellules  de  ce  tissu, 
comme  il  résulte  des  observations  que  nous  avons  faites. 

Les  conditions  les  plus  propices  au  développement  des  cellules 
épithélioïdes  paraissent  résider  dans  la  production  des  tubercules 
sous  l'influence  de  la  généralisation  d'un  foyer  caséeux  à  évolution 
lente  et  ordinairement  peu  riche  en  bacilles,  comme  il  arrive  pour 
certaines  lésions  généralisées  des  os  et  des  articulations,  des  gan- 
glions, ainsi  que  de  certains  foyers  caséeux  ou  des  cavernes 
des  divers  organes,  bien  limitées  par  une  zone  scléreuse  lentement 
produite. 

C'est  dans  ces  cas  aussi  que  l'on  retrouve  très  difficilement 
la  présence  des  bacilles  dans  les  tubercules  miliaires  de  généra- 
lisation qui  sont  pourtant  les  plus  typiques. 

Dans  les  conditions  inverses,  c'est-à-dire  lorsque  le  point  de 
départ  des  lésions  de  généralisation  réside  dans  un  foyer  caséeux 
largement  ulcéré  en  contact  avec  l'air,  comme  il  arrive  si  souvent 
pour  les  grandes  cavernes  pulmonaires,  et  surtout  pour  celles  à 
évolution  rapide,  les  tubercules  de  généralisation  sont  constitués 
en  général  par  des  amas  de  cellules  nombreuses,  paraissant  plus 
rapidement  formés;  de  telle  sorte  que  les  cellules  n'ont  eu  ni  le 
temps,  ni  l'espace  pour  prendre  un  grand  développement.  On  peut 
alors  constater  que  les  nodules  tuberculeux  présentent  des  cellules 
très  petites  à  la  périphérie  et  peu  développées  même  au  voisinage 
des  cellules  géantes  qui  sont  en  nombre  plutôt  discret.  11  y  a  comme 
toujours  des  portions  caséeuscs  variables  paraissant  en  rapport 
avec  l'état  des  cellules  et  des  vaisseaux  de  la  périphérie;  car  c'est 
surtout  dans  les  cas  où  il  y  a  formation  d'un  tissu  scléreux  dense 
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h  ce  niveau  que  les  parties  centrales  se  présentent  avec  la  nécrose 
caséeuse  la  mieux  caractérisée. 

A  côté  de  ces  tubercules,  on  en  peut  trouver  d'autres,  notam- 
ment dans  le  poumon,  qui,  sans  être  plus  volumineux  que  les 
précédents,  sont  uniquement  constitués  par  des  amas  cellulaires 
infiltrant  une  petite  portion  du  tissu  à  la  manière  des  exsudats 
pneumoniques.  Il  n'y  a  ni  cellules  épilhéiioïdes,  ni  cellules  géantes, 
ni  même  aucune  zone  distincte  à  la  périphérie,  et  peu  ou  pas  de 
portions  nécrosées;  de  telle  sorte  que  les  cellules  ont  partout  les 
mêmes  caractères  et  ne  se  distinguent  des  cellules  infiltrant  les 
parties  voisines  que  par  leur  petit  volume  et  leur  confluence  sur 
un  point  limité  pour  former  des  granulations  visibles  ou  non  à 
l'œil  nu. 

Il  arrive  même  qu'on  ne  trouve  pas  d'autres  granulations  que 
celles  de  ce  dernier  type.  Et  ces  cas  ne  sont  pas  rares;  car  c'est 
ce  que  l'on  observe  le  plus  communément  d'ans  la  période  ter- 
minale de  la  plupart  des  phtisies  pulmonaires  ordinaires  où  ces 
dernières  lésions  sont  la  cause  de  la  mort.  Rien  n'est  commun,  en 
effet,  comme  de  rencontrer  à  l'autopsie  de  ces  phtisiques,  en 
même  temps  que  des  cavernes  anciennes  et  des  nodules  caséeux 
plus  ou  moins  volumineux,  une  éruption  tuberculeuse  récente  qui 
a  envahi  les  portions  du  tissu  pulmonaire  perméable  à  l'air,  et 
qui  ne  consiste  en  somme  qu'en  des  granulations  pneumoniques 
disséminées  dans  le  poumon  et  accompagnées  d'un  exsudât  diffus 
variable,  dont  la  présence  ne  peut  être  constatée  qu'au  microscope. 

Si  l'on  observait  ces  dernières  granulations  toujours  isolément, 
on  pourrait  croire  qu'elles  sont  d'une  autre  nature  que  celles  où 
se  trouvent  les  follicules  tuberculeux;  mais  on  peut  rencontrer 
simultanément  les  unes  et  les  autres  dans  le  même  cas,  et  parfois 
sur  la  même  préparation.  De  plus,  on  trouve  toutes  les  transitions 
entre  le  tubercule  primitif  de  Charcot  et  le  nodule  manifestement 
pneumonique;  ce  qui  indique  bien  que  dans  tous  les  cas  il  s'agit 
d'un  processus  pneumonique.  Et  Ton  se  rend  bien  compte  com- 
ment celui  qui  est  constitué  lentement,  probablement  avec  le  mini- 
mum de  substance  nocive,  dans  des  conditions  à  pouvoir  bien  se 
développer,  prend  les  caractères  qui  donnent  lieu  aux  follicules, 
tandis  que  celui  qui  est  plus  ou  moins  rapidement  formé  par  une 
grande  confluence  d'éléments  cellulaires  tend  plutôt  vers  l'aspect 
pneumonique  ordinaire.  Enfin,  on  a  d'autant  plus  de  raisons  pour 
trouver  le  processus  en  cet  étal  que  les  malades  ne  survivent  pas 
longtemps  à  cette  poussée  tuberculeuse  ultime. 
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11  est  également  h  remarquer  que  l'aspect  des  cellules  diffère 
plus  ou  moins  dans  les  processus  pneumoniques  diffus,  suivant 
qu'il  s'agit  de  la  pneumonie  dite  épithéliale,  de  la  pneumonie  tabu- 
laire ou  lobaire,  c'est-à-dire  suivant  les  conditions  dans  lesquelles 
ces  productions  ont  lieu,  quoiqu'elles  soient  toujours  de  même 
nature. 

Les  formations  épithélioïdes  des  nodules  tuberculeux  avec  leurs 
transitions  insensibles  jusqu'aux  productions  pneumoniques  contri- 
buent h  mettre  en  évidence  la  nature  de  ces  dernières;  car  toutes 
ne  sont  que  des  déviations  dans  les  productions  normales.  Elles 
s'en  éloignent  d'autant  plus  qu'elles  sont  plus  abondantes  et  plus 
rapidement  produites,  qu'elles  se  trouvent,  enfin,  dans  des  condi- 
tions plus  anormales  à  tous  les  points  de  vue. 
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On  peut  encore  observer  sur  les  parties  qui  continent  aux  lésions 
tuberculeuses  nodulaires  et  diffuses,  mais  dont  la  structure  est 
conservée,  une  hyperplasie  cellulaire  avec  des  productions  exu- 
bérantes sous  l'influence  de  l'activité  circulatoire  augmentée, 
comme  du  reste  au  voisinage  des  foyers  inflammatoires  de  cause 
quelconque. 

Il  arrive,  en  effet,  assez  souvent,  comme  nous  l'avons  précé- 
demment indiqué  pour  le  poumon,  pour  l'intestin  et  surtout  son 
appendice,  pour  l'épididyme  et  la  trompe  utérine,  pour  le  rein, 
pour  le  revêtement  des  muqueuses  et  de  la  peau.  <*t  du  reste, 
pour  tous  les  tissus,  que  leurs  éléments  propres,  prés  des  produc- 
tions tuberculeuses,  aient  été  aussi  complètement  modifiés  sur 
une  certaine  étendue,  sans  altération  de  structure,  par  la  présence 
de  nouvelles  cellules  plus  développées  du  même  type.  On  remarque 
seulement  qu'elles  sont  environnées  d'une  plus  grande  quantité  de 
cellules  conjonctives,  qu'elles  sont  plus  abondantes,  que  leurs 
noyaux  sont  mieux  colorés  et  qu'elles  ont  un  protoplasma  quelque 
peu  changé,  à  contours  plus  nets,  indiquant  manifestement  qu'il 
s'agit  d'une  substitution  aux  cellules  anciennes  de  cellules  parais- 
sant pleines  de  vitalité  et  plus  jeunes,  probablement  plus  nom- 
breuses et  plus  ou  moins  modifiées  lorsque  l'espace  où  elles  se 
trouvent  le  permet. 

Mais  on  remarquera  que  ces  phénomènes  dhyperproduetion 
cellulaire  a  caractères  typiques  sont  souvent  bien  plus  accusés  que 
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dans  les  inflammations  ayant  une  autre  origine.  Ainsi  notamment 
pour  la  peau  et  les  muqueuses  à  épithélium  malpighien,  il  est 
fréquent  d'observer  des  productions  exubérantes  excessives,  au 
point  d'être  parfois  confondues  avec  des  productions  néoplasiques, 
ainsi  "que  M.  Paviot  en  a  présenté  un  spécimen  au  Congrès  de  la 
tuberculose  en  1900.  Comme  les  productions  épithéliales  sont  très 
abondantes,  l'aspect  des  lésions  à  l'œil  nu  ne  laisse  pas  alors  que 
de  rendre  le  diagnostic  incertain;  et,  à  l'examen  histologique,  en 
trouvant  tout  d'abord  le  corps  de  Malpighi  épaissi  et  plus  ou  moins 
irrégulier  avec  des  prolongements  en  réseau  ou  même  en  amas 
détachés  sur  lesquels  on  découvre  parfois  de  petits  nodules  à  évo- 
lution épithéliale,  il  peut  sembler  au  premier  abord  qu'on  a  affaire 
à  un  néoplasme,  lorsque  l'on  finit  par  découvrir  dans  le  tissu 
conjonctif  des  amas  de  cellules  dont  le  centre  a  pris  l'aspect  flou 
caractéristique  d'un  commencement  de  dégénérescence,  et  bien 
souvent  aussi  des  follicules  tuberculeux  avec  cellules  épithélioïdes 
et  géantes.  Des  cas  de  ce  genre  ont  été  observés  par  divers  auteurs 
et  notamment  par  Ribbert.  Ils  ont  conclu  à  la  coexistence  des 
lésions  tuberculeuses  et  néoplasiques,  en  attribuant  les  lésions  ini- 
tiales aux  unes  ou  aux  autres.  Tandis  que  pour  Cordua,  Baumgar- 
ten,  Kôster  le  néoplasme  serait  primitif,  il  ne  serait  que  secondaire 
pour  Crone  et  Ribbert,  avec  une  prédisposition  créée  par  les  lésions 
tuberculeuses. 

Les  cas  auxquels  se  rapportent  l'opinion  de  ces  auteurs,  sont  pro- 
bablement ceux  où,  cliniquement,  on  hésite  à  dire  s'il  s'agit  d'une 
lésion  néoplasique  ou  tuberculeuse  ou  même,  ajouterons-nous, 
syphilitique,  comme  il  arrive  assez  souvent  pour  certaines  ulcé- 
rations de  la  lèvre,  du  larynx,  de  l'œsophage,  de  la  peau,  etc. 
Mais  si  le  diagnostic  clinique  peut  présenter  de  très  grandes 
difficultés,  il  n'en  est  pas  de  même  ordinairement  du  diagnostic 
anatomique.  En  effet,  lorsqu'on  découvre  des  lésions  manifeste- 
ment tuberculeuses  sur  les  points  douteux,  c'est  le  diagnostic  de 
tuberculose  qui  s'impose,  vu  que  la  maladie  évolue  le  plus  souvent 
comme  les  affections  tuberculeuses  et  non  comme  les  néoplasmes. 
Les  productions  qui  ont  ces  caractères  typiques,  sont  toujours  très 
limitées  et  ne  se  généralisent  pas.  Tout  au  moins  nous  n'en  avons 
jamais  rencontré  dans  ces  conditions. 

Cependant,  parmi  les  observations  publiées  par  les  auteurs,  il 
«*en  trouve  quelques-unes  où  l'on  signale  la  présence  de  nodules 
tuberculeux  et  d'une  tumeur  maligne  accompagnée  de  lésions 
métastatiques.  En  tout  cas,  ce  qui  a  été  observé  parfois  très  mani- 
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festement,  c'est  un  lupus,  comme  lésion  initiale,  et  consécutivement 
un  épithéliome  ayant  pris  naissance  au  voisinage  de  l'ulcération  sur 
des  points  exubérants,  puis  devenant  la  lésion  prédominante.  Bien 
différents  sont  les  cas  où  il  s'agit  d'un  néoplasme  avec  une  complica- 
tion ultime  de  tuberculose,  comme  on  en  a  signalé  depuis  longtemps. 

11  nous  est  arrivé,  comme  à  d'autres  observateurs,  de  rencontrer 
parfois  quelques  lésions  tuberculeuses  au  sommet  d'un  poumon 
en  faisant  l'autopsie  d'un  sujet  mort  d'une  tumeur  maligne  et 
notamment  d'un  cancer  de  l'estomac.  Nous  avons  aussi  observé, 
une  fois  avec  un  kvste  de  l'ovaire  et  une  autre  fois  avec  une 
tumeur  bénigne  de  la  muqueuse  utérine,  une  tuméfaction  d'un 
certain  nombre  de  ganglions  et  surtout  de  ceux  de  la  région  lom- 
baire, qui  nous  avaient  fait  songer,  au  moment  de  l'autopsie,  à  la 
possibilité  d'une  généralisation  ganglionnaire  de  ces  tumeurs.  Or 
l'examen  microscopique  nous  permit  de  constater  qu'il  s'agissait, 
dans  les  deux  cas,  d'une  infection  tuberculeuse  ultime  de  ces  gan- 
glions. Mais  ces  faits  diffèrent  totalement  de  ceux  que  nous  avons 
précédemment  cités. 

Dans  la  tuberculose  mammaire,  Thyperproduction  des  cavités 
glandulaires  acineuses  est  très  remarquable  (fîg.  132),  en  raison 
probablement  de  la  facilité  avec  laquelle  cette  hyperplasie  a  lieu 
à  l'état  normal;  car  on  est  frappé  de  l'analogie  que  ces  produc- 
tions présentent  avec  l'état  de  la  glande  dans  la  période  de  lactation 
d'une  part  et  dans  les  adénomes  d'autre  part. 

Chez  un  tuberculeux,  dans  un  cas  d'ulcère  de  l'estomac,  qui 
avait  détruit  toute  la  paroi  stomacale  et  atteint  le  pancréas,  nous 
avons  constaté  dans  le  tissu  fortement  sclérosé  de  cet  organe  une 
hyperproduction  de  nombreuses  petites  cavités  glandulaires  tapis- 
sées par  un  épithélium  à  cellules  cylindriques,  ayant  tout  à  fait 
l'aspect  de  productions  adénomateuses  :  ce  que  nous  attribuons  à 
l'origine  tuberculeuse  des  lésions. 

M.  Marfan  a  précédemment  signalé  des  adénomes  de  l'estomac 
chez  un  tuberculeux,  et  nous  croyons  qu'en  compulsant  les  obser- 
vations de  tumeurs  bénignes,  on  en  trouverait  un  grand  nombre 
appartenant  à  des  sujets  chez  lesquels  des  antécédents  personnels 
ou  familiaux  de  tuberculose  pourraient  être  relevés. 

Nous  avons  plusieurs  fois  constaté  sur  des  reins  présentant  des 
lésions  tuberculo-caséeuses  en  désintégration  avec  formation  de 
cavités  anfractueuses,  que  le  tissu  voisin  (dont  une  portion  est 
représentée  par  la  figure  137),  était  le  siège  d'une  hyperplasie  cellu- 
laire intense  avec  sclérose,  portant  sur  tous  les  éléments  et  parti- 
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ciiliè  rement  sur  les  fibres  musculaires.  Ainsi  l'on  voyait,  comme 
sur  cette  ligure,  des  artères  volumineuses  presque  oblitérées  par 
l'hyperplasie  des  libres  de  leur  paroi,  et,  à  l'en  tour,  des  faisceaux 
musculaires  certainement  beaucoup  augmentés  de  volume  et  de 
nombre  par  une  hyperproduction  de  même  nature.  Il  s'agit  bien 
de  néoformations  typiques  bénignes  sous  l'influence  d'un  processus 
inflammatoire,  mais  telles  qu'on  ne  les  rencontre  jamais  au  même 
degré  dans  les  autres  formes  de  néphrite.  Il  est  probable  que  ces 
productions  sont  en  rapport  avec  l'augmentation  très  prononcée  de 
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la  vascularisation  a  la  périphérie  des  amas  caséeux  ulcérés  et 
vraisemblablement  avec  le  maximum  d'influence  continue  des 
produits  bacillaires. 

Dernièrement,  M.  Jaboulay  a  signalé  la  présence  de  lipomes 
multiples  sur  tout  le  corps  chez  un  homme  de  trente-sept  ans  qui 
présentait  des  ganglions  lymphatiques  tuberculeux  et  avait  été 
atteint  à  l'Age  de  douze  ans  d'adénites  suppurées  sous-maxillaires. 

Depuis  assez  longtemps  que  notre  attention  est  dirigée  sur  ce 
point,  nous  avons  souvent  constaté  chez  les  tuberculeux  surtout 
des  productions  adénomateuses,  des  papillomes  et  des  polypes  que 
l'on  peut  rationnellement  attribuer  à  l'infection  tuberculeuse.  Les 
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organes  qui  nous  ont  paru  ainsi  le  plus  souvent  affectés  sont  le 
larynx,  le  rectum,  la  muqueuse  utérine  et  celle  des  trompes,  le 
sein,  la  prostate,  etc.  Il  nous  a  semblé  d'autre  part  que  les  adé- 
nomes du  sein  chez  les  jeunes  filles  se  rencontraient  plutôt  avec 
des  antécédents  héréditaires  tuberculeux.  On  peut  dès  lors  se 
demander  si  ces  lésions  sont  sous  la  dépendance  des  bacilles  de 
Koch  ou  tout  au  inoins  de  leurs  produits  de  sécrétion  ou  s'il  faut 
admettre  une  simple  prédisposition  chez  les  tuberculeux  avec  la 
cause  inconnue  comme  pour  les  autres  tumeurs  bénignes?  On  peut 
tout  au  moins  penser  que  si  les  produits  microbiens  tuberculeux  ne 
sont  pas  en  cause,  il  s'agit  probablement  d'une  cause  nocive  ana- 
logue; car  on  trouve  fréquemment  ces  productions  typiques  exubé- 
rantes auprès  des  productions  tuberculeuses  bien  caractérisées. 

Les  néoproductions  typiques  ne  font  pas  défaut  sur  les  poumons 
tuberculeux,  quoique  nous  ne  les  ayons  pas  encore  mentionnées 
parmi  celles  qu'on  observe  communément,  (''est  que,  eu  effet,  les 
productions  y  sont  habituellement  tellement  abondantes  et  rapides 
qu'elles  se  présentent  plutôt  sous  les  formes  pneumoniques  où  les 
cellules  ne  peuvent  guère  se  développer,  si  ce  n'est  pour  former 
les  groupes  épithélioïdes,  lorsque  les  conditions  que  nous  avons 
cherché  à  déterminer  pour  ce  développement  sont  propices.  Mais 
sur  des  points  où  l'inflammation  a  un  caractère  manifestement  lent 
et  persistant,  comme  au  niveau  des  portions  sclérosées  du  sommet, 
notamment  au  voisinage  de  cavernes,  nous  avons  parfois  rencontré, 
avec  des  parois  alvéolaires  très  épaissies,  des  cavités  d'aspect  rudi- 
mentaire  tapissées  par  des  cellules  endothéliales  cubiques  (fig.  136  . 
Le  plus  souvent  nous  n'avons  trouvé  ces  cavités  qu'au  sein  des 
amas  de  jeunes  cellules  qui  se  présentent  si  fréquemment  dans  les 
parties  sclérosées  du  sommet  sous  la  forme  de  points  lymphoïdes. 
Et  encore  ces  cavités  rudimentaires  sont-elles  toujours  peu  nom- 
breuses chez  les  tuberculeux  qui  ne  sont  pas  en  même  temps  d'an- 
ciens syphilitiques;  car,  comme  nous  le  verrons  bientôt,  c'est  surtout 
chez  ces  derniers,  avec  ou  sans  tuberculose,  qu'on  les  observe  le 
plus  communément  et  en  plus  grande  quantité. 
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Les  lésions  tuberculeuses  des  divers  organes  peuvent  donner 
lieu  k  quelques  exsudations  sanguines,  mais  qui  sont  en  général 
assez   limitées,    môme    au  niveau   des   séreuses.    Ce  n'est  que  la 
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tuberculose  pulmonaire  qui  est  susceptible  de  produire  de  véri- 
tables hémorragies  désignées  sous  le  nom  d'hémoptf/sies.  Elles 
sont  déjà  très  fréquemment  rencontrées  dès  les  premières  mani- 
festations de  la  maladie.  C'est  qu'elles  sont  en  rapport  avec  le 
processus  pneumonique  hémorragique  des  lésions  initiales,  et  non 
avec  la  présence  des  tubercules  sur  le  trajet  des  vaisseaux,  comme 
on  l'admet  généralement;  car  s'il  en  était  ainsi  on  verrait  aussi  bien 
des  hémorragies  dans  la  tuberculose  des  méninges,  des  reins,  etc., 
où  on  ne  les  observe  jamais.  Cela  est  si  vrai  que  bien  souvent  on 
voit  les  crachats  hémoptoïques  persister,  quoi  qu'on  fasse,  pen- 
dant plusieurs  jours,  cinq  ou  six  et  même  huit  jours,  c'est-à-dire 
tant  que  dure  le  processus  pneumonique  qui  peut  avoir  sa  durée 
habituelle  de  huit  jours,  mais  qui  peut  aussi  correspondre  aux 
formes  dites  abortives  de  moindre  durée  ou  aux  formes  persis- 
tantes au-delà  de  huit  jours.  Le  sang  qui  était  pur  au  début  est 
ensuite  mélangé  avec  un  exsudât  mucoïde,  analogue  à  celui  que 
l'on  a  dans  la  pneumonie  tabulaire  ou  lobaire  non  tuberculeuse. 

Nous  n'avons  pas  eu  l'occasion  de  faire  l'autopsie  d'un  malade 
ayant  succombé  à  une  hémoptysie  en  rapport  avec  le  début  des 
lésions.  Il  est  même  probable  que  la  mort  ne  doit  pas  résulter  d'une 
première  hémorragie,  lorsque  l'appareil  respiratoire  est  sain;  parce 
que  les  lésions  étant  toujours  plus  ou  moins  limitées  ou  dissémi- 
nées et  ne  tardant  pas  à  se  modifier,  l'hémoptysie  même  lorsqu'elle 
est  abondante,  ne  continue  pas  à  se  reproduire  avec  la  même 
intensité,  quel  que  soit  le  traitement  employé.  C'est  probablement 
ce  qui  a  fait  croire  à  l'efficacité  de  diverses  médications  qui 
échouent  dans  les  cas  où  l'hémorragie  est  due  à  l'ouverture  d'un 
gros  vaisseau  dans  une  caverne.  En  dehors  de  ce  dernier  cas,  une 
seule  hémoptysie  peut  bien  exceptionnellement  entraîner  la  mort 
d'un  malade,  mais  c'est  lorsque  les  poumons  sont  déjà  affectés 
depuis  longtemps,  et  notamment  lorsqu'il  existe  de  nombreuses 
adhérences  pleurales,  de  telle  sorte  que,  même  une  petite  quantité 
de  sang  arrivant  dans  les  voies  respiratoires  et  étant  aspirée  sans 
pouvoir  être  éliminée,  ne  tarde  pas  à  occasionner  l'asphyxie. 

Nous  avons  fait  des  autopsies  dans  ces  conditions  et  nous  avons 
pu  nous  convaincre  que  les  hémoptysies,  lorsqu'elles  ne  provien- 
nent pas  d'un  vaisseau  ulcéré  dans  une  caverne,  doivent  être  attri- 
buées aux  lésions  pneumoniques  dans  certaines  conditions,  et  non 
aux  tubercules  développés  sur  le  trajet  des  vaisseaux.  Du  reste,  si 
cette  cause  était  réelle,  c'est  dans  les  cas  d'éruption  miliaire  qu'on 
devrait  surtout  observer  les  hémoptysies,  tandis  qu'elles  sont  plutôt 
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exceptionnelles,  dans  ces  eus,  précisément  en  raison  de  la  limita- 
tion restreinte  des  exsudats  au  niveau  de  chaque  nodule. 

Au  contraire,  les  hémoptysies  sont  fréquentes  avec  les  premières 
altérations  pneumoniques.  11  peut  même  arriver  que  les  symptômes 
soient  tellement  semblables  à  ceux  d'une  pneumonie  proprement 
dite  du  lobe  supérieur,  qu'on  ne  puisse  établir  nettement  le 
diagnostic,  au  moins  chez  un  malade  âgé.  Quant  à  la  pneumonie 
du  sommet  des  adultes  qui  sont  encore  jeunes  et  non  alcooliques, 
on  peut  dire  quelle  se  rapporte  toujours  à  la  tuberculose,  même 
lorsqu'elle  est  suivie  de  guérison.  (Test  la  répétition  des  lésions  et 
les  phénomènes  ultérieurs  qui  en  fournissent  la  preuve. 

La  présence  du  sang  dans  les  crachais  se  rapportant  à  ces  cas, 
doit  être  attribuée  au  même  mécanisme  que  dans  la  pneumonie 
hémorragique.  Il  y  a  une  diapédèse  plus  ou  moins  abondante  des 
globules  rouges,  concomitante  de  celle  des  globules  blancs,  sous  la 
même  influence,  c'est-à-dire  par  suite  des  oblitérations  vasculaires 
qui  sont  le  point  le  départ  de  toutes  les  inflammations.  L'exsudat 
liquide  est  toujours  abondant  chez  les  tuberculeux.  La  prédomi- 
nance du  sang  parait  tenir  à  des  causes  diverses  :  probablement 
d'abord  à  l'importance  et  à  la  brusquerie  des  oblitérations  vascu- 
laires, puis  à  l'énergie  des  contractions  cardiaques  comme  cela  a 
lieu  chez  les  jeunes  gens  atteints  en  pleine  santé,  au  début  de  leur 
affection.  H  est  même  à  remarquer  que  si  les  hémoptysies  sont 
peut-être  plus  fréquentes  chez  la  femme  que  chez  l'homme  tout 
à  fait  au  début,  plutôt  à  l'occasion  de  la  menstruation,  c'est  chez 
ce  dernier  qu'on  les  rencontre  davantage  aux  périodes  plus  avan- 
cées et  en  plus  grande  abondance  à  toutes  les  époques.  D'autres 
fois  elle  reconnaît  pour  cause  la  résistance  à  la  circulation  que 
présentent  les  tissus  plus  ou  moins  sclérosés  préalablement,  comme 
chez  d'anciens  catarrheux  atteints  de  pneumonie  et  probablement 
chez  les  malades  qui  ont  déjà  de  la  sclérose  localisée  au  sommet 
du  poumon  et  disséminée  dans  le  parenchyme. 

(le  ne  sont  pas  les  lésions  les  plus  étendues  qui  donnent  lieu 
aux  hémorragies  les  plus  abondantes;  car  elles  ont  plutôt  de  la 
tendance  à  se  comporter  comme  les  lésions  de  pneumonie  propre- 
ment dite.  Ce  sont  effectivement  des  lésions  plus  ou  moins  limitées, 
et  surtout  au  début  de  la  maladie,  qui  provoquent  les  grandes 
hémorragies,  probablement  parce  que  l'action  augmentée  de  la 
circulation  est  concentré  autour  d'un  point  relativement  res- 
treint où  elle  est  entravée,  et  se  trouve  dans  les  conditions  indi- 
quées précédemment  comme  propices  à  la  production  de  Thémor- 
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ragie,  d'autant  plus  que  le  sujet  sera  plus  fort  et  vigoureux. 
Des  hémorragies  de  ce  genre  pourront  bien  encore  se  produire  à 
une  période  plus  avancée  de  la  phtisie  pulmonaire  sous  l'influence 
de  nouvelles  poussées  pneumoniques  ;  mais  surtout  lorsque  les 
malades  auront  conservé  une  certaine  vigueur  ou  que  le  cœur  sera 
augmenté  de  volume.  En  effet,  on  ne  les  verra  guère  survenir  dans 
les  formes  dites  galopantes,  si  ce  n'est  au  début.  Lorsque  les 
malades  arrivent  à  cracher  du  sang  à  la  période  consomptive,  ce 
n'est  ordinairement  qu'en  faible  quantité,  par  suite  des  poussées 
pneumoniques  nouvelles  ou  par  l'ouverture  des  capillaires  du  tissu 
de  granulation  qui  constitue  la,  paroi  des  cavernes.  Les  hémor- 
ragies abondantes  ou  répétées,  et  qui  causent  souvent  la  mort  des 
malades  à  cette  période,  sont  ordinairement  produites  par  l'ulcé- 
ration d'un  gros  vaisseaux  dans  une  caverne.  C'est,  en  effet,  ce 
dernier  cas  qu'on  a  le  plus  souvent  l'occasion  de  constater  dans 
les  autopsies  de  phtisiques  morts  à  la  suite  d'hémoptysies. 

Infiltration  sanguine  du  parenchyme  pulmonaire. 

Il  est  souvent  difficile  de  déterminer  exactement  d'où  le  sang  est 
sorti.  On  en  trouve  partout,  dans  toutes  les  cavernes  et  dans  les 
bronches.  Parfois  du  sang  infiltre  môme  le  tissu  pulmonaire  resté 
sain  sous  la  forme  de  taches  rouges  très  apparentes  au  milieu  d'un 
tissu  blanc  grisâtre  emphysémateux.  On  ne  trouve  pas  manifes- 
tement un  vaisseau  ouvert  dans  une  caverne,  et  cependant  l'on  ne 
peut  être  certain  de  l'intégrité  des  vaisseaux  qui  se  trouvent  sous  les 
parois  anfractueuses  de  nombreuses  cavernes,  où  des  lésions  de  ce 
genre  peuvent  parfaitement  échapper  à  l'examen  le  plus  attentif. 
C'est  à  cette  cause  qu'il  faut  attribuer  l'hémorragie  plutôt  qu'à  des 
lésions  sur  tous  les  points  où  du  sang  se  trouve  infiltré  ;  parce  que 
cette  même  infiltration  tachetée  diffuse  s'observe  dans  tous  les  cas 
où  du  sang  a  pénétré  dans  les  voies  respiratoires,  quelle  que  soit 
l'origine  de  l'hémorragie.  Le  sang  ayant  fait  irruption  dans  les 
bronches  (comme  il  arrive  après  l'ouverture  d'un  vaisseau  d'une 
caverne  et  aussi  dans  le  cas  d'un  anévrysme  aortique  ouvert  dans 
la  trachée),  pénètre  dans  toutes  les  parties  du  parenchyme  pulmo- 
naire où  l'aspiration  s'exerce  avec  activité.  C'est  ainsi  que  le  sang 
provenant  d'un  poumon  passe  en  partie  dans  l'autre  poumon, 
d'autant  plus  que  la  respiration  est  plus  entravée  dans  le  premier, 
soit  par  les  lésions  pulmonaires,  soit  par  des  adhérences  pleurales, 
et  plus  augmentée  dans  le  second  devenu  emphysémateux  par 
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compensation,  le  malade  succombant  alors  aux  troubles  respira- 
toires qui  en  résultent. 

En  examinant  les  préparations  qui  se  rapportent  aux  points  où  le 
sang  est  répandu,  on  se  rend  bien  compte  qu'il  se  présente  avec  des 
caractères  particuliers  et  tout  à  fait  distincts  de  ceux  qu'on  observe 
habituellement  au  niveau  d'un  infarctus.  En  effet,  comme  on  peut 
le  voir  sur  la  figure  138,  les  globules  sanguins  infiltrent  régulière- 
ment toutes  les  parties  constituantes  du  tissu,  mais  en  respectant 


un  assez  grand  nombre  d'alvéoles  pulmonaires  emphysémateux  qui 
se  présentent  avec  leur  paroi  distendue  sous  la  forme  arrondie 
caractéristique.  Le  sang  a  pénétré  avec  l'air,  mais  il  n'a  pu  per- 
sister que  sur  les  points  où  l'activité  respiratoire  était  relativement 
plus  faible,  tandis  que  l'énergie  de  celle-ci  au  niveau  des  alvéoles 
emphysémateux  a  empO-ché  la  pénétrai  ion  ou  tout  au  moins  la  stase 
du  sang,  ces  alvéoles  étant  restés  indemmes  de  toute  infiltration 
ou  ne  renfermant  qu'une  petite  quantité  de  globules  sanguins 
contre  leurs  parois. 
Il  est  à  remarquer  que  chaque  alvéole  contient  presque  du  sang 
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ou  de  l'air,  et  non  les  deux  plus  ou  moins  mélangés,  probablement 
en  raison  tout  à  la  fois,  de  la  perte  de  l'action  respiratoire  pour 
les  alvéoles  où  des  globules  sanguins  ont  pu  pénétrer  en  assez 
grande  quantité,  et  de  son  augmentation  considérable  dans  les 
autres  alvéoles,  suivant  la  loi  de  suppléance  qui  se  manifeste  avec 
d'autant  plus  d'intensité  que  le  phénomène  surgit  brusquement  au 
niveau  d'un  poumon  en  plein  fonctionnement. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  l'infiltration  du  parenchyme  pulmonaire 
n'est  constituée  que  par  le  sang  qui  y  a  fait  irruption,  tandis  que, 
dans  l'infarctus,  si  des  parties  sont  seulement  infiltrées  de  globules 
sanguins,  on  trouve  fréquemment  ceux-ci  mélangés  à  des  éléments 
cellulaires  en  quantité  variable,  comme  nous  l'avons  fait  remarquer 
précédemment.  Mais  ce  qui  distingue  surtout  l'infiltration  sanguine 
dans  les  deux  cas,  c'est,  au  milieu  de  cet  exsudât,  la  présence  des 
alvéoles  emphysémateux  et  vides  de  sang,  toujours  nombreux  dans 
le  premier  cas,  et  absents  ou  rares  dans  le  second;  de  telle  sorte 
qu'à  première  vue,  "  on  peut  ordinairement  faire  ce  diagnostic 
différentiel. 

S'il  arrive  qu'il  soit  impossible  de  découvrir  le  vaisseau  qui  a 
permis  l'irruption  du  sang  dans  les  voies  respiratoires,  d'autres  fois 
on  trouve  dans  une  caverne  remplie  de  caillots  cruoriques  une 
artère  plus  ou  moins  volumineuse  manifestement  ulcérée  qui  a  été 
l'origine  de  l'hémorragie  mortelle.  Celle-ci  peut  avoir  été  abon- 
dante; mais  l'issue  fatale  peut  aussi  s'être  produite  sous  l'influence 
d'une  petite  hémorragie.  C'est  dans  les  cas  où  les  poumons  présen- 
tent des  lésions  nombreuses  et  surtout  des  adhérences  pleurales 
restreignant  considérablement  le  champ  respiratoire.  La  moindre 
quantité  de  sang  répandue  alors  brusquement  dans  les  bronches 
et  aspirée  dans  les  parties  saines  qui  se  trouvent  ainsi  en  partie 
obstruées,  suffit  pour  déterminer  l'asphyxie  et  la  mort  rapide  des 
malades. 

On  est  étonné  qu'une  faible  hémorragie  ait  produit  ce  résultat, 
car  le  malade  à  souvent  rejeté  très  peu  de  sang;  mais  l'examen 
des  lésions  en  rend  parfaitement  compte.  Des  hémorragies  de 
toute  autre  provenance  peuvent  aboutir  au  même  résultat  lorsqu'il 
existe  des  lésions  antérieures  pleuro-pulmonaires;  ce  qui  indique 
que  la  mort  provient  non  de  la  quantité  de  sang  perdue,  mais  bien 
des  conditions  mécaniques  qui  donnent  lieu  rà  l'asphyxie  brusque 
du  malade. 
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Anévrysmes  faux  dits  de  Rasmûssen. 

Il  arrive,  d  autres  fois,  qu'on  trouve  l'origine  de  l'hémorragie 
dans  la  lésion  des  cavernes  décrite  sous  le  nom  d'anévrysme  de 
Rasmûssen,  sur  le  trajet  d'une  artère  perméable  au  sang. 

Cette  lésion  a  été  attribuée  par  Eppinger,  d'abord  à  l'artérite 
tuberculeuse  qui  aurait  détruit  sur  un  point  limité  les  tuniques 
externe  et  moyenne,  et  ensuite  à  la  pression  sanguine  qui  aurait 
provoqué  sur  ce  point  la  distension  de  la  tunique  interne  du  côté  de 
la  caverne  sous  la  forme  de  sac  anévrysmal.  Mais  il  résulte  des  tra- 
vaux de  M.  P.  Meyer  et  de  M.  Ménétrier  que  l'altération  envahit 
encore  la  tunique  interne  qui  est  également  perforée.  D'après  ces 
auteurs,  il  se  formerait  un  caillot  leucocytique  qui  se  transformerait 
en  une  néomembrane,  en  se  substituant  à  Tendartère  détruite. 
C'est  cette  néomembrane  dilatée  et  ayant  subi,  suivant  M.  Meyer,  la 
transformation  hyaline,  qui  constituerait  le  sac  anévrysmal,  dont 
a  rupture  donnerait  lieu  aux  hémoptysies. 

Notre  attention  a  été  attirée  sur  cette  lésion  depuis  bien  des 
années  par  un  cas  où  le  malade,  entré  dans  notre  service  de  l'Hôtel- 
Dieu,  avait  fini  par  succomber  à  des  hémorragies  abondantes  et 
répétées  h  plusieurs  jours  d'intervalle.  A  l'autopsie,  indépendam- 
ment du  sang  répandu  dans  les  diverses  parties  des  voies  respira- 
toires, nous  avons  trouvé  une  caverne  pouvant  contenir  une  grosse 
noix,  qui  était  remplie  de  caillots  noirs  cruoriques  h  travers  lesquels 
se  trouvaient  seulement  quelques  strates  librineuses  blanchâtres. 
En  les  détachant  avec  précaution,  nous  avons  découvert  tout  près 
de  la  paroi  opposée  à  celle  où  nous  avions  pénétré,  une  légère 
saillie  boutonneuse  de  4  à  5  millimètres  de  diamètre  formée  par 
une  néomembrane  blanche,  molle,  tomenteuse,  paraissant  de  for- 
mation tout  à  fait  récente  et  qu'à  cette  époque  nous  pensions  être 
de  nature  tibrineuse.  En  incisant  et  soulevant  cette  néomembrane 
nous  avons  pu  nous  rendre  compte  qu'elle  limitait  une  cavité  vide 
pouvant  contenir  un  pois,  immédiatement  en  rapport  avec  une 
ouverture  de  dimensions  un  peu  plus  restreintes,  que  présentait  une 
grosse  artère  perméable  de  la  paroi  caverneuse.  En  somme  il  exis- 
tait au  niveau  de  l'ouverture  de  ce  vaisseau  une  petite  ectasie  am- 
pullaire  intacte  formée,  non  par  une  pseudo-membrane  librineuse, 
mais  bien  par  une  néomembrane  leucocytique  tout  h  fait  récente, 
comme  on  l'admet  à  présent,  à  la  faveur  des  caillots  fibrino-eruo- 
riques  remplissant  la  caverne. 

11    s'agissait  d'un  anévrysme  de  Rasmûssen  en  voie  de  forma- 
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tion  ;  et  il  était  bien  évident  qu*t7  ri  avait  pas  précédé  les  hémop- 
tysies  puisque  celles-ci  dataient  de  plusieurs  jours  et  que,  du 
reste,  la  néomembrane  leucocytique  manifestement  récente,  était 
intacte.  11  est  vraisemblable  que  les  hémoptypies  répétées  avaient 
été  produites  par  l'ulcération  artérielle,  que  l'hémorragie  avait 
semblé  s'arrêter  à  diverses  reprises,  probablement  par  les  caillots 
formés  dans  la  caverne,  et  que,  en  dernier  lieu,  avait  pu  se  consti- 
tuer, précisément  à  la  faveur  de  ces  caillots,  une  néomembrane 
leucocytique  au  niveau  de  l'ouverture  artérielle  où  la  pression  du 
sang  la  refoulait  légèrement  en  forme  de  petite  ampoule. 

Si  le  malade  eût  pu  survivre  à  ces  accidents,  il  est  probable 
qu'on  eût  trouvé  plus  tard  une  néomembrane  mieux  organisée, 
plus  résistante,  mais  cependant  susceptible  d'être  rompue  ultérieu- 
rement, comme  nous  avons  pu  aussi  en  observer  plusieurs  fois. 

Dans  la  plupart  des  cas,  en  effet,  on  trouve,  attenant  h  l'ouver- 
ture de  l'artère,  une  néomembrane  iibroïde  se  continuant  d'une 
part  avec  les  parois  du  vaisseau,  et  d'autre  part  avec  des  caillots 
fibrineux  dans  lesquels  elle  se  perd  insensiblement  ;  de  telle  sorte 
que,  si  l'on  peut  bien  constater  qu'il  n'y  a  pas  de  paroi  anévrysmale 
comparable  à  celle  que  l'on  trouve  dans  les  véritables  anévrysmes 
avec  les  altérations  concomitantes  des  tuniques  artérielles,  il  est  en 
général  difficile  de  se  rendre  compte  du  mode  de  production  de 
cette  paroi  surajoutée  à  l'artère  au  lieu  de  son  ouverture  et  plus 
ou  moins  déchirée  et  dissociée,  intriquée  au  milieu  de  caillots 
librineux,  etc.  C'est  pourquoi  les  auteurs,  toujours  sous  l'impres- 
sion de  cette  idée  d'anévrysme,  suscitée  par  Rasmiissen,  ont  admis 
qu'il  s'agissait  encore  de  la  dilatation  anévrysmale  de  la  membrane 
formée  au  point  ulcéré  de  l'artère,  et  ont  attribué  les  hémoptysies 
à  la  rupture  de  cette  petite  poche  considérée  comme  un  anévrysme. 

En  prenant  en  considération  le  premier  fait  que  nous  avons 
observé,  on  voit  que  les  choses  peuvent  se  passer  autrement,  c'est- 
à-dire  que  les  hémoptysies  peuvent  provenir  d'abord  de  l'ouverture 
du  vaisseau  altéré,  et  que  la  dilatation  ampullaire  d'une  néomem- 
brane à  ce  niveau  peut  être  de  formation  secondaire.  On  peut  même 
se  demander  s'il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  dans  les  divers  cas  qui 
ont  été  observés.  Les  probabilités  nous  paraissent  en  faveur  de  cette 
interprétation. 

On  sait,  en  effet,  que  les  altérations  des  vaisseaux  au  niveau  des 
cavernes  consistent  dans  une  inflammation  avec  hyperproduction 
cellulaire,  et  qu'il  en  résulte  ordinairement  leur  oblitération  par 
endartérite  produite  concurremment  avec  la  périartérite  qu'engen- 
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cirent  toujours  les  lésions  inflammatoires  voisines.  Lorsque  la 
désintégration  des  parties  nécrosées  s'est  produite  en  donnant  lieu 
h  une  caverne,  les  parois  de  celle-ci  oflrent  ordinairement  des 
artères  et  des  veines;  mais  on  ne  trouve  plus  que  la  trace  de  leurs 
tuniques  au  sein  du  tissu  de  sclérose  ou  de  granulation,  et  jusqu'à 
la  surface  interne  en  désintégration  et  suppuration  où  de  grosses 
artères  peuvent  môme  faire  saillie  et  commencent  à  se  désintégrer 
comme  les  tissus  voisins. 

Pour  qu'une  artère  non  oblitérée  soit  ulcérée,  il  faut  que,  située 
au  voisinage  d'un  foyer  inflammatoire  caséeux,  ses  vasa  vasorum 
aient  été  atteints  et  qu'il  en  soit  résulté  des  lésions  de  même 
nature  de  sa  paroi  sur  un  point  localisé,  et  assez  rapidement 
pour  que  l'inflammation  périphérique  n'ait  pas  eu  le  temps  de 
provoquer  l'oblitération  du  vaisseau. 

C'est  ainsi  qu'une  artère  saine  ou  menu»  avec  un  degré  plus  ou 
moins  prononcé  d'inflammation  de  ses  parois,  mais  non  oblitérée, 
pourra  présenter  à  un  moment  donné  une  altération  nécrosique 
localisée,  qui  cédera  sous  la  pression  du  sang  et  donnera  lieu  à 
une  hémorragie  par  rupture  ou  perforation  de  sa  paroi  de  dedans 
en  dehors.  Si  le  vaisseau  est  volumineux  et  se  trouve  dans  une 
grande  caverne,  l'hémorragie  continuera  à  se  produire,  avec  des 
temps  d'arrêt,  probablement  par  la  production  de  caillots  fibrino- 
cruorique  dans  la  caverne,  ou  sans  pouvoir  être  arrêtée  jusqu'à  ce 
que  la  mort  s'ensuive.  Lorsque  le  vaisseau  ouvert  sera  d'un  calibre 
moindre,  l'hémorragie  pourra  plus  facilement  cesser,  par  suite  des 
conditions  plus  favorables  à  la  formation  de  caillots  leucocytiques 
comme  dans   tous  les  cas  d'ouverture  d'un  vaisseau. 

Si  la  caverne  est  petite  et  ne  communique  pas  largement  avec  les 
bronches,  le  sang  qui  s'y  accumule  s'écoulant  difficilement,  il  se 
formera  d'abord  des  caillots  cruoriques  qui,  en  ralentissant  l'écoule- 
ment du  sang,  favoriseront  la  formation  des  caillots  leucocytiques 
par  lesquels  va  s'opérer  l'oblitération  de  l'ouverture,  d'autant  mieux 
et  plus  rapidement  qu'elle  sera  plus  petite.  Mais  on  comprend  que, 
pour  peu  qu'elle  soit  étendue,  la  pression  du  sang  se  faisant  sentir 
sur  le  caillot  leucocytique  transformé  en  véritable  membrane,  il 
pourra  en  résulter  sa  distension  ampullaire,  qui,  lorsqu'elle  sera 
organisée,  donnera  lieu  à  un  anévrysme  de  Rasmussen.  Qu'une 
pression  plus  forte  vienne  à  se  produire  dans  l'appareil  circula- 
toire, sous  l'influence  d'une  cause  quelconque,  et  la  néomembrane 
pourra  céder,  soit  à  l'état  de  caillot  leucocytique,  soit  à  une  période 
plus  ou  moins  avancée  de  son  organisation.  Ce  sera  toujours  un 
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point  faible,  susceptible  d'être  distendu  et  rupture,  tant  que  le  vais- 
seau restera  perméable.  Mais  le  plus  souvent  il  ne  tarde  pas  h  être 
oblitéré,  et  c'est  ainsi  qu'on  peut  trouver  la  trace  d'anciens  ané- 
vrysmes  de  Rasmiïssen  au  niveau  de  vaisseaux  oblitérés  de  la 
paroi  des  cavernes  chez  des  sujets  ayant  eu  des  hémoptysies. 

C'est  en  vain  que  l'on  cherche  à  se  figurer  comment  la  membrane 
leucocytique  pourrait  se  former,  d'après  l'opinion  des  auteurs, 
avant  l'ouverture  du  vaisseau,  c'est-à-dire  avant  la  production  de 
l'hémorragie. 

En  effet,  si  cette  membrane  était  formée  avant  la  perforation  du 
vaisseau,  ce  serait  à  proprement  parler  une  endartérite,  et  nous 
avons  vu  que  cette  opinion  ancienne  est  contraire  à  l'observation 
des  faits,  de  l'avis  de  la  plupart  des  auteurs  ;  car  la  tunique  interne 
est  détruite  aussi  bien  que  les  autres  tuniques,  et  la  portion  am- 
pullaire  se  continue  manifestement  avec  la  tunique  externe  en  se 
confondant  insensiblement  avec  elle.  Or,  pour  qu'une  membrane 
puisse  se  constituer  h  ce  niveau,  il  faut  que  les  parois  aient  été 
perforées,  car  l'on  sait  que  les  caillots  leucocytiques  ne  se  forment 
qu'au  niveau  des  vaisseaux  qui  ont  été  ouverts. 

Et,  s'il  en  est  ainsi,  l'hémorragie  a  dû  toujours  précéder  la 
formation  de  cette  néomembrane.  C'est  encore  ce  que  prouvent  les 
recherches  cliniques  en  rapport  avec  les  examens  nécropsiques, 
car  nous  n'avons  jamais  rencontré  d'anévrysmes  de  Rasmussen 
que  chez  les  sujets  ayant  eu  précédemment  des  hémoptysies , 
lorsque  les  renseignements  étaient  suffisants  ;  tandis  que  l'on  devrait 
au  moins  quelquefois  en  trouver  de  non  ruptures  chez  des  sujets 
n'ayant  pas  eu  d'hémoptysie,  si  l'hémorragie  était  consécutive  à 
la  formation  de  ces  prétendus  anévrysmes.  Ce  ne  sont  donc  pas 
de  vrais  anévrysmes  puisqu'il  s'agit  de  lésions  bien  différentes  de 
celles  qui  sont  décrites  sous  ce  nom  et  qui  résultent  d'une  artérite 
avec  disparition  de  la  tunique  moyenne.  Ce  sont  des  pseudo-ané- 
vrysmes  et,  h  proprement  parler,  des  anévrysmes  faux,  consécutifs 
a  une  perforation  artérielle  et  aux  hémorragies  qui  en  sont  l'indice. 

Hémorragies  dans  une  caverne,  de  provenance  aortique. 

Nous  avons  encore  constaté  la  production  d'hémoptysies  à  répé- 
tition pendant  huit  ou  dix  jours,  chez  un  phtisique  présentant  des 
lésions  caverneuses  et  dont  le  sang  provenait  directement  de 
l'aorte  ascendante  en  rapport  avec  une  caverne  du  volume  d'un 
œuf  de  poule  située  dans  le  lobe  supérieur  du  poumon  droit.  L'aorte 
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présentait  à  la  partie  moyenne  de  sa  face  interne  un  groupe  de 
quatre  ouvertures  voisines  par  lesquelles  on  pouvait  introduire  une 
sonde  cannelée  aboutissant  dans  la  caverne  dont  la  paroi  était  adhé- 
rente en  ce  point.  Il  en  résultait  que  le  sang  de  l'aorte  passait  dans 
cette  caverne  et  de  lit  dans  les  bronches  pour  être  expulsé.  Il  va  sans 
dire  que  l'hémorragie  ne  put  être  arrêtée.  Toutefois  il  est  à  remar- 
quer qu'elle  persista  pendant  plusieurs  jours  avant  de  déterminer  la 
mort  du  malade. 


EXTENSION   DES   LÉSIONS   TUBERCULEUSES 

Les  lésions  tuberculeuses  peuvent  s'étendre  comme  les  autres 
lésions  inflammatoires  et,  du  reste,  comme  toutes  les  lésions,  soit 
de  proche  en  proche,  soit  par  les  voies  lymphatiques  et  sanguines. 

L'extension  de  voisinage  a  lieu  surtout  le  long  des  vaisseaux  et 
aussi  par  leur  envahissement  graduel  et  les  troubles  circulatoires 
qui  en  résultent,  alors  que  les  lésions  primitives  n'ont  pas  pu  arri- 
ver à  la  cicatrisation  et  qu'elles  renferment  encore  des  germes 
infectieux  qui  vraisemblablement  se  propagent  ainsi  aux  parties 
voisines.  Cette  extension  est  d'autant  plus  à  redouter  que  le  tissu 
est  plus  vascularisé  et  que  les  premières  lésions  sont  plus  diffuses; 
tandis  que  celles  qui  sont  restreintes  ont  plus  de  tendance  à  la 
production  d'une  sclérose  limitative.  Mais,  dans  ces  cas  encore,  les 
parties  voisines  sont  le  plus  souvent  atteintes  par  des  infections 
consécutives  donnant  lieu  à  la  production  de  nodules  tuberculeux 
que  l'on  rencontre  communément  au  voisinage  des  grands  foyers 
casécux.  Nous  avons  assez  insisté  sur  ce  point  pour  ne  pas  y 
revenir  (voir  p.  5.MiO),  nous  ferons  seulement  remarquer  qu'il  s'agit 
déjà  d'une  propagation  des  lésions  s'effectuant  comme  celle  qui  a 
lieu,  soit  par  les  lymphatiques,  soit  par  la  voie  sanguine,  mais  à  une 
petite  distance  seulement. 

Le  tissu  des  ganglions  est  particulièrement  atteint  d'hyperplasie 
et  d'altérations  tuberculo-caséeuses,  au  voisinage  des  lésions  tuber- 
culeuses primitives  de  la  plupart  des  organes,  et,  parfois,  sur  des 
régions  plus  ou  moins  éloignées,  jusqu'à  constituer  une  adéno- 
pathie  tuberculeuse  généralisée.  On  voit,  en  effet,  que  les  lésions 
tuberculeuses  du  poumon  sont  toujours  accompagnées  de  lésions 
de  même  nature  des  ganglions  trachéo-bronchiques  à  des  degrés 
divers;  et  que,  s'il  y  a  eu  des  lésions  terminées  d'abord  par  sclérose, 
celles  des  ganglions  se  présentent  également  sous  l'aspect  d'un 
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tissu  noir  scléretix  plus  ou  moins  dense.  D'autres  fois,  avec  des 
lésions  tuberculeuses  du  poumon  en  évolution,  les  ganglions  peu- 
vent offrir  des  portions  en  partie  sclércuses  et  en  partie  caséeuscs, 
et  même  assez  souvent  des  altérations  plus  récentes  consistant  en 
une  tuméfaction  plus  ou  moins  prononcée  avec  un  aspect  gris  rosé 
et  la  présence  de  granulations  visibles  ou  non  à  l'œil  nu,  mais  que 
le  microscope  décèle.  Ces  diverses  altérations  peuvent  se  ren- 
contrer sur  des  ganglions  différents  et  aussi  être  réunies  sur  le 
meme  ganglion  toujours  augmenté  de  volume. 


.lhjjvr-]! 


Toutefois,  avec  les  anciennes  lésions  sclércuses  du  poumon  dont 
la  nature  est  difficile  a  déterminer,  on  observe  souvent  une  sclérose 
des  ganglions  dont  l'origine  participe  naturellement  du  même 
doute,  quoiqu'il  y  ail  beaucoup  de  probabilités  pour  qu'elle  soit 
tuberculeuse.  C'est  dans  les  cas  de  ce  genre  que  se  range  l'adéno- 
pathie  trachéo- bronchique  ancienne  qui  peut  arriver,  non  seulement 
à  contracter  des  adhérences  intimes  avec  les  parties  avoisinantes, 
bronches  et  trachée,  vaisseaux  et  nerfs,  mais  encore  à  les  com- 
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primer  et  même  à  les  altérer  plus  ou  moins,  jusqu'à  produire  la 
perforation  des  bronches  ou  de  la  trachée  par  propagation  de  l'in- 
ilainmation,  comme  on  peut  le  voir  sur  la  figure  139. 

A  la  partie  inférieure  de  cette  ligure  se  trouve  une  petite  portion 
corticale  d'un  gros  ganglion  sclérosé  et  pigmenté  par  des  poussières 
charbonneuses  venues  du  poumon.  Des  éléments  cellulaires  jeunes 
situés  dans  les  parties  périphériques  semblent  pénétrer  dans  le  car- 
tilage en  le  traversant  sur  un  point  pour  se  répandre  dans  toute 
l'épaisseur  de  la  paroi  trachéale,  notamment  autour  des  glandes. 
En  tout  cas,  on  voit  à  ce  niveau  une  hyperplasie  cellulaire  intense 
qui  s'est  substituée  au  tissu  cartilagineux  et  s'est  ensuite  répandue 
dans  le  derme  muqueux.  Elle  s'étend  même  sur  une  petite  portion 
jusque  vers  l'épithélium  cylindrique  qui  tapisse  la  muqueuse;  ce 
qui  indique  bien  la  marche  suivie  par  les  altérations  inflammatoires 
lorsqu'elles  aboutissent  à  la  perforation  de  la  paroi  qui  est  immi- 
nente dans  ce  cas.  Tout  le  tissu  affecté  présente  naturellement  à  ce 
niveau  une  vascularisation  augmentée  qui  rend  compte  de  l'hyper- 
plasie  dont  il  est  le  siège. 

Pour  expliquer  cette  propagation  de  l'inflammation  dans  un  sens 
contraire  à  celui  de  la  circulation  lymphatique,  on  ne  peut  natu- 
rellement pas  invoquer  le  transport  des  produits  pathologiques 
par  cette  voie,  ni  par  les  théories  cellulaires  de  l'inflammation, 
car  on  ne  voit  pas  pourquoi  les  éléments  cellulaires  se  multiplie- 
raient à  travers  le  cartilage  et  les  autres  tissus  sur  un  point 
déterminé  où  la  nutrition  a  dû  d'abord  être  en  souffrance  par  le 
fait  de  la  compression  résultant  de  la  présence  du  ganglion 
sclérosé  et  intimement  adhérent. 

Au  contraire,  celle  propagation  des  lésions  sur  un  point  qui  est 
le  siège  d'une  compression  s'explique  là,  comme  partout  ailleurs, 
par  les  troubles  circulatoires  ainsi  produits,  et  qui  consistent, 
d'une  part,  en  des  altérations  nutritives  et  destructives  sur  les 
points  imparfaitement  vascularisés  et  d'autre  pari  en  des  hyper- 
productions  sur  les  points  voisins  où  la  circulation  compensatrice 
se  manifeste;  de  telle  sorte  que  les  nouveaux  éléments  produits  se 
substituent  insensiblement  aux  anciens,  comme  nous  l'avons  vu 
pour  toute  production  inflammatoire  envahissante,  simple  ou 
suppurée.  C'est  aussi  par  le  même  mécanisme  que  procède  un 
anévrysme  s'étendant  à  travers  les  tissus  qu'il  commence  à 
comprimer  et  où  il  détermine  de  l'inflammation  au  fur  et  à 
mesure  de  son  extension. 

Il   est  encore    à    remarquer  que  les  poussières   charbonneuses 
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pénétrent  dans  te  cartilage  avec  les  productions  inflammatoires 
aussi  bien  que  dans  les  ganglions,  comme  on  peut  le  voir  en 
particulier  sur  un  point  de  la  même  préparation  à  un  plus  fort  gros- 
sissement (fig.  140). 

Ces  productions  inflammatoires  sont  constituées  par  des  amas 
cellulaires  de  grosseur  et  de  forme  variables  au  sein  d'un  stroma 
qui  se  confond  avec  le  protoplasma  des  cellules,  et  toutes  ces 
parties  sont  teintées  à  des  degrés  divers  par  la  présence  de  par- 


Fio.   1 10.  —  Adénopathie  Irac/téobro 
(Grossissement  du  point  indiqué  en  p,/t.c.  sur  la  figure  précédente.) 

apiulei  du  cartilage.  —  p.li.a.,  points  d  hyperplasie  cellulaire  avec  inturscose.  —  e.p-,  clal 
pulvérulent  ùe  l'eisudat  dans  ls  iiroma  ou  Uana  les  capsules. 


ticules  noires,  charbonneuses,  irrégulièrement  réparties.  Elles 
paraissent  envahir  indistinctement  au  fur  et  à  mesure  de  leur 
accroissement  le  stroma  et  les  capsules  du  cartilage  auquel  elles  se 
substituent  graduellement. 

Dans  certains  points  encore  peu  affectés,  soit  du  stroma,  soit  des 
capsules  cartilagineuses,  on  voit  des  cellules  plus  clairsemées  au 
sein  d'une  substance  qui  semble  fumeuse  par  suite  de  la  présence 
des  particules  de  charbon  excessivement  ténues,  et,  à  proximité, 
cette  même  substance  sans  cellules  ;  ce  qui  parait  bien  démontrer 
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que  les  particules  sont  transportées  avec  les  exsudats,  non  par 
leurs  cellules,  mais,  comme  nous  lavons  précédemment  avancé, 
par  leurs  substances  liquides,  qui,  rationnellement,  sont  plus 
aptes  à  produire  ce  résultat.  (Voir  p.  415.) 

Les  ganglions  abdominaux  sont  envahis  très  fréquemment  à  la 
suite  des  ulcérations  tuberculeuses  de  l'intestin,  et  se  présentent 
avec  des  lésions  inflammatoires  récentes,  ou  avec  des  lésions 
caséeuses  et  scléreuses.  Mais  comme  la  substance  noire  fait  ordi- 
nairement défaut,  il  arrive  que  les  ganglions  sclérosés  ne  ressem- 
blent pas  aux  ganglions  précédents  et  sont  blanc-jaunâtres.  On  les 
croit  parfois  caséeux,  alors  qu'ils  sont  constitués  par  un  tissu  sclé- 
reux  dense,  au  sein  duquel  se  trouvent  ou  non  des  tubercules 
plus  ou  moins  limités;  le  plus  souvent  cependant  ils  sont  vérita- 
blement caséeux. 

Ce  sont  les  enfants  qui  présentent  plus  particulièrement  des 
productions  tuberculo-caséeuses  au  niveau  des  ganglions  mésenté- 
riques  et  lombaires.  Et  lorsque  ces  lésions  ont  pris  des  proportions 
exubérantes,  elles  donnent  lieu  h  l'affection  désignée  sous  le  nom 
de  carreau,  qui  est  parfaitement  susceptible  de  guérison  par  la 
transformation  scléreuse  et  calcaire  que  Ton  constate  parfois  à 
l'autopsie  de  sujets  plus  ou  moins  âgés. 

Toutes  les  lésions  tuberculeuses  des  ganglions  sont  plus  fré- 
quentes ou  tout  au  moins  plus  accusées  dans  l'enfance  et  nous 
avons  déjà  appelé  l'attention  sur  la  fréquence  des  lésions  tuberculo- 
caséeuses  des  ganglions  cervicaux,  qui  paraissent  provenir  le  plus 
souvent  de  lésions  minimes  des  muqueuses  du  voisinage,  dont 
l'origine  passe  ordinairement  inaperçue. 

On  observe  parfois,  avec  des  lésions  tuberculeuses  d'un  organe 
et  le  plus  souvent  des  poumons,  assez  limitées  pour  passer  ina- 
perçues pendant  la  vie,  une  tuberculose  généralisée  aux  ganglions 
des  principales  régions,  qui  peuvent  être  considérablement  tumé- 
fiés. Cet  état  des  ganglions  peut  même  se  trouver  au  nombre  des 
affections  désignées  sous  le  nom  d'adénie  ou  de  lymphadénie,  et 
ôlre  confondu  avec  des  altérations  analogues  résultant  d'une  autre 
cause  infectieuse,  et  même  parfois  avec  un  lymphosarcome.  C'est, 
pendant  la  vie,  l'état  fébrile  et  la  présence  d'altérations  tubercu- 
leuses évidentes  ou  soupçonnées  dans  quelque  organe,  qui  permet- 
tent ordinairement  de  faire  le  diagnostic,  indépendamment  des 
indices  fournis  par  la  marche  de  l'affection.  L'examen  des  ganglions 
fait  constater  dans  tous  les  cas  une  hyperplasie  plus  ou  moins  pro- 
noncée de  leurs  éléments  constituants.  Mais  il  faut  multiplier  les 
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examens  pour  la  recherche  des  nodules  tuberculeux  qui,  bien 
souvent,  ne  sont  manifestes  que  sur  un  petit  nombre  de  prépara- 
tions et  même  seulement  sur  certains  ganglions,  d'où  la  nécessité 
d'en  examiner  le  plus  possible. 

Il  en  est  naturellement  de  même  dans  les  cas  où  les  ganglions 
ne  sont  que  légèrement  tuméfiés,  et  où  cependant  on  peut  déjà 
avoir  affaire  à  une  généralisation  ganglionnaire,  comme  nous  avons 
eu  l'occasion  de  l'observer  dans  quelques  cas  et  notamment  sur  un 
sujet  provenant  du  service  de  M.  Paviot.  Il  s'agissait  d'un  ancien 
syphilitique  que,  pendant  la  vie,  l'on  croyait  plutôt  atteint  d'une 
adénopathie  syphilitique.  Néanmoins  à  l'autopsie  il  n'y  avait  aucune 
lésion  pouvant  être  rapportée  à  la  syphilis.  Tous  les  ganglions 
tuméfiés  de  laine,  de  Faisselle,  ne  nous  ont  pas  présenté  des 
nodules  tuberculeux,  mais  nous  en  avons  rencontré  dans  ceux  de 
la  région  lombaire,  qui,  du  reste,  étaient  plus  volumineux.  Dans 
un  autre  cas  aussi  (avec  quelques  lésions  viscérales  tuberculeuses), 
c'est  sur  ces  ganglions  que  nous  avons  trouvé  les  lésions  caracté- 
ristiques ;  d'où  l'importance  de  leur  examen  sur  laquelle  nous  appe- 
lons l'attention  d'autant  que  cette  tuberculose  ultime  des  ganglions 
peut  se  rencontrer  avec  les  lésions  les  plus  variées. 

Tantôt  les  nodules  tuberculeux  sont  très  rares,  soit  près  des 
follicules  du  ganglion,  soit  dans  sa  substance  médullaire,  tantôt 
au  contraire  ils  sont  pour  ainsi  dire  confluents,  notamment  dans  la 
partie  médullaire,  les  follicules  pouvant  rester  longtemps  indemnes 
et  disparaissant  graduellement  en  dernier  lieu. 

Si  l'atteinte  des  ganglions  au  voisinage  de  lésions  tuberculeuses 
d'un  organe  primitivement  affecté  s'explique  facilement  par  l'en- 
vahissement des  voies  lymphatiques,  il  est  plus  difficile  de  se 
rendre  compte  des  altérations  de  même  nature,  généralisées  à  un 
grand  nombre  de  ganglions,  d'autant  que  si  le  premier  cas  est  de 
règle,  le  second  est  relativement  rare.  Il  ne  se  rencontre  pas  non 
plus  avec  les  faits  de  généralisation  par  la  voie  sanguine  qui  sont 
fréquents  ;  de  telle  sorte  que  l'on  ne  peut  faire  que  des  hypothèses 
sur  l'infection  générale  par  l'une  ou  l'autre  voie  dans  des  conditions 
spéciales  pour  produire  les  altérations  ganglionnaires  généralisées, 
mais  qui  échappent  encore  à  nos  moyens  d'investigation. 

Quant  à  l'extension  des  lésions  tuberculeuses  dans  des  organes 
plus  ou  moins  éloignés,  elle  a  lieu  par  la  voie  sanguine,  comme 
pour  les  autres  inflammations,  et  en  ayant  également  pour  origine 
un  foyer  caséeux  en  désintégration  et  suppuré,  principalement 
lorsqu'il  s'agit  d'un  foyer  dont  les  produits  s'écoulent  difficilement 
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et  séjournent  dans  une  cavité  close,  ainsi  que  nous  l'avons  précé- 
demment indiqué.  Nous  avons  encore  cherché  à  expliquer  comment 
les  productions  secondaires  peuvent  se  présenter  avec  des  carac- 
tères variables  qui  font,  soit  les  tubercules  miliaires  granuliques, 
soit  des  altérations  inflammatoires  plus  ou  moins  diffuses,  mais, 
dans  tous  les  cas,  avec  des  productions  caséeuses,  si  la  mort  n'est 
pas  survenu  trop  rapidement,  et  avec  des  formations  scléreuses 
dans  les  cas  où  une  plus  ou  moins  longue  survie  a  eu  lieu. 

On  peut  également  discuter  pour  saVoir  si  dans  certains  cas 
l'envahissement  de  la  circulation  sanguine  a  pu  se  faire  par  les 
voies  lymphatiques;  mais,  ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que  l'in- 
fect ion  du  sang  peut  avoir  lieu  directement  par  les  veines  et  notam- 
ment par  les  veines  pulmonaires  pour  les  lésions  primitives  du 
poumon,  ainsi  que  Weigert  en  a  fait  la  démonstration.  Mais  nous 
croyons  que,  le  plus  souvent,  c'est  au  niveau  des  cavernes  qui  se 
vident  difficilement,  tout  comme  nu  niveau  des  suppurations  dans 
les  mêmes  conditions,  que  l'infection  a  lieu. 

Nous  avons  souvent  constaté  une  granulie  plus  ou  moins  géné- 
ralisée chez  des  sujets  ne  présentant  que  des  lésions  scléreuses 
anciennes  des  sommets  avec  une  seule  petite  caverne  située  k  ce 
niveau  et  en  général  h  la  partie  postérieure  et  interne  du  lobe  supé- 
rieur, remplie  en  grande  partie  d'un  pus  easéeux  dont  l'écoulement 
devait  mal  se  faire  par  suite  de  la  communication  de  la  caverne 
avec  une  très  petite  bronche  et  seulement  vers  sa  partie  moyenne. 
C'est  ainsi  qu'un  tuberculeux  qui  pourrait  vivre  longtemps  avec 
des  lésions  ainsi  très  limitées,  est  parfois  emporté  rapidement  par 
une  granulie  ;  alors  que  des  lésions  beaucoup  plus  considérables 
peuvent  permettre  une  survie  plus  longue  avec  l'envahissement  gra- 
duel des  poumons.  Du  reste,  la  plupart  des  phtisiques  finissent  par 
succomber,  comme  nous  l'avons  dit  précédemment,  à  une  poussée» 
de  tubercules  récents  dans  les  parties  inférieures  du  poumon  res- 
tées longtemps  indemnes,  et  vraisemblablement  par  une  infection 
ayant  les  tissus  ulcérés  et  notamment  des  cavernes  pour  point  de 
départ,  alors  que  l'expectoration  est  rendue  difficile  par  suite  des 
nombreuses  lésions  pleuro-pulmonaires. 


TERMINAISON  DES  LÉSIONS  TUBERCULEUSES  PAR  SCLÉROSE 

En  môme  temps  que  se  produisent  des  altérations  dégénératives 
et  nécrosiques  sur  les  parties  centrales  des  nodules  tuberculeux  ou 
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des  productions  inflammatoires  plus  ou  moins  irrégulières,  et  leur 
transformation  caséeuse  lorsque  la  circulation  y  fait  défaut,  il  s'éta- 
blit à  la  périphérie  une  zone  de  jeunes  cellules  au  sein  d'un  tissu 
où  la  vase ularisal ion  est  exagérée  et  où  se  trouvent  infime  le  plus 
souvent  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation.  L'hyperplasie  cellu- 
laire intense  qui  est  ainsi  suscitée  sur  la  limite  des  parties  altérées 
donne  lieu  bientôt  à  un  tissu  scléreux  qui,  en  devenant  de  plus  en 
plus  tassé  et  dense,  contribue  à  isoler  davantage  les  parties  nécro- 
sées et  accélère  les  phénomènes  destructifs.  Mais,  en  même  temps 
on  peut  constater  la  tendance  des  jeunes  éléments  cellulaires  à 
s'avancer  dans  la  substance  caséeuse,  laquelle  d'autre  part  tend  à 
se  désintégrer  et  à  être  absorbée. 
C'est  ainsi  que  l'on  renconlre  dans  les  poumons  des  nodules  tuber- 


culeux sclérosés  de  la  périphérie  au  centre,  &  des  degrés  divers,  pour 
peu  que  les  lésions  datent  de  quelque  temps,  mais  naturellement 
à  un  degré  bien  plus  prononcé  lorsqu'elles  sont  anciennes.  II  arrive 
que,  sur  la  même  préparation,  on  en  trouve  plusieurs  aux  diverses 
phases  de  la  sclérose,  depuis  la  plus  légère  jusqu'à  la  transforma- 
tion des  nodules  tuberculeux  en  petits  grains  noirs  et  durs,  analogues 
à  des  grains  de  plomb,  constitués  par  un  tissu  scléreux  très  dense 
et  très  pigmenté,  qui  s'est  substitué  au  nodule,  d'une  manière 
complète  ou  en  ne  laissant  qu'un  peu  de  substance  caséeuse  vers  le 
centre  lorsqu'il  s'agit  d'un  nodule  un  peu  volumineux. 

Des  nodules  de  ce  genre  se  rencontrent  assez  fréquemment, 
surtout  au  voisinage  de  la  plèvre,  comme  sur  la  figure  141  où  l'on 
voit  deux  nodules  dans  cet  état  de  guérison.  Le  plus  volumineux 
présente  encore  &  son  centre  de  la  matière  caséeuse  mélangée  à 
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des  particules  anthracosiques  et  qui  se  trouve  comme  enserrée 
dans  le  tissu  scléreux  dense,  périphérique;  tandis  que  le  plus 
petit  nodule  est  complètement  sclérosé,  mais  toujours  avec  un 
centre  d'aspect  hyalin,  qui  offre  moins  de  vitalité  que  la  périphérie 
bien  vascularisée  et  par  conséquent  dans  des  conditions  de  nutri- 
tion meilleures.  C'est  aussi  au  niveau  du  tissu  scléreux  de  la  péri- 
phérie des  deux  nodules  que  se  trouvent  des  dépôts  anthraco- 
siques, comme  dans  tout  tissu  inflammatoire  du  poumon  ayant 
respiré  des  poussives  charbonneuses.  Enfui  les  alvéoles  voisins 
sont  le  siège  d'un  processus  pneumonique,  ainsi  qu'on  en  ren- 
contre constamment  avec  toutes  les  lésions  scléreuses  du  poumon, 
qu'elles  aient  ou  non  une  origine  tuberculeuse. 

On  peut  trouver  dans  tout  le  parenchyme  pulmonaire  des 
nodules  tuberculeux  en  voie  de  cicatrisation  et  même  cicatrisés. 
La  figure  142  reproduit  une  préparation  où  Ton  voit  à  la  fois  ces 
deux  types  de  nodules.  Le  groupe  le  plus  volumineux  est  consti- 
tué, à  proprement  parler,  par  des  nodules  scléreux  infiltrés  d'an- 
thracose  depuis  leur  périphérie  jusque  vers  leur  centre,  et  les 
divers  éléments  qui  les  constituent  ont  conservé  la  disposition  en 
tourbillon  des  premières  cellules  fusiformes  produites.  Tout  à  coté 
se  trouve  un  groupe  plus  restreint  de  petits  nodules,  manifeste- 
ment plus  récents,  dont  le  centre  est  encore  caséeux,  mais  dont  la 
périphérie  a  déjà  pris  le  caractère  scléreux  indiquant  la  tendance 
à  la  cicatrisation.  Il  est  à  remarquer  que  tandis  que  le  centre  des 
nodules  est  encore  caséeux  ou  à  subi  la  transformation  scléreusc 
en  prenant  un  aspect  hyalin,  vitreux  (qui  tient  à  lYloignenient 
des  vaisseaux),  il  existe  à  la  périphérie  de  ces  amas  nodulaires  un 
tissu  de  sclérose  bien  vascularisé.  On  voit,  notamment  entre  les 
deux  groupes  de  nodules,  des  vaisseaux  assez  volumineux  qui  ont 
permis  au  processus  intlammatoire  d'aboutir  à  ce  résultat  favo- 
rable. C'est  que,  quel  que  soit  l'organe  affecté,  la  cicatrisation  des 
nodules  tuberculeux  ne  se  produit  que  sur  les  points  où  la  nutri- 
tion est  assurée  par  la  présence  de  vaisseaux  perméables. 

Ces  lésions  se  rencontrent  assez  fréquemment  dans  les  poumons 
de  vieux  phtisiques  avec  d'autres  lésions  plus  ou  moins  considé- 
rables et  dont  les  plus  anciennes  ont  également  une  tendance 
aux  productions  scléreuses.  On  en  trouve  aussi  avec  la  granulie 
généralisée  aux  deux  poumons  pour  peu  qu'elle  ait  duré  quel- 
ques semaines,  les  lésions  plus  avancées  se  trouvant  ordinaire- 
ment dans  les  parties  supérieures  du  poumon,  probablement  parce 
que  les  lésions  sont  produites  par  poussées  successives.   Ce  n'est 
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que  dans  les  cas  de  productions  tuberculeuse  ultimes  suivies  rapi- 
dement de  la  mort  que  les  nodules  se  présentent  seulement  à  l'état 
pneumonique  sous  une  forme  plus  irrégulière  et  sans  avoir  eu  le 
temps  d'être  modifiés  pour  donner  lieu  parfois  même  aux  phéno- 
mènes de  dégénérescence  et  surtout  à  ceux  de  sclérose  :  d'autant 
qu'alors  les  conditions  générales  dans  lesquelles  se  trouve  le 
malade  sont  peu  favorables  à  cette  dernière  production. 

Les  nodules  tuberculeux  des  séreuses  qui  sont  en  général  petits 


avec  peu  de  substance  cnséeuse,  se  rencontrent  souvent  en  voie  à 
peu  près  complète  de  sclérose  ou  même  complètement  cicatrisés. 
Dans  ce  dernier  cas,  lorsqu'ils  se  trouvent  au  sein  d'un  tissu  scléreux 
épais  (comme  il  arrive  dans  certaines  plèvres  épaissies  et  très 
denses),  il  peut  être  difficile  ou  même  impossible  de  les  recon- 
naître, en  raison  de  l'absence  de  pigmentation.  Mais  le  pins 
souvent  ils  laissent  à  la  place  qu'ils  occupaient  de  petits  nodules 
scléreux  nettement  limités,  qui  ne  peuvent  guère  être  rapportés  à 
une  autre  origine,  comme  celui  du  poumon  sur  la  figure  1  llî. 
Les    tubercules    sclérosés  des    séreuses    peuvent   se  rencontrer 
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partout  où  ces  tubercules  se  sont  formés,  c  est-à-dire  à  la  fois 
dans  les  parties  profondes  et  superficielles  des  séreuses  épaissies, 
ainsi  qu'au  sein  "des  néoproductions  qui  constituent  leur  épaissis- 
sèment  et  les  font  adhérer.  Presque  toujours,  s'il  s  agit  de  la  plèvre, 
on  peut  constater  en  même  temps  quelques  nodules  tuberculeux- 
dans  les  parties  superficielles  du  poumon,  qui  n'étaient  pas  visibles 
à  l'œil  nu,  tellement  les  productions  exsudât ives  de  quelque  origine 
qu'elles  soient,  se  produisent  simultanément  dans  les  parties 
superficielles  du  poumon  en  même  temps  qu'à  la  surface  pleurale. 

On  trouve  souvent  chez  les  vieillards  à  la  surface  des  poumons  et 
surtout  dans  les  parties  supérieures,  parfois  avec  prédominance  sur 
l'un  des  poumons,  de  petites  taches  blanchâtres,  ponctiformes  avec 
une  auréole  noirâtre,  qui  font  peu  ou  pas  saillie,  mais  donnent  au 
doigt  la  sensation  d'une  légère  induration.  Quelques  auteurs  leur 
ont  attribué  une  origine  tuberculeuse.  C'est  possible,  car  l'examen 
histologique  nous  a  permis  de  constater  dans  ces  cas,  de  tout  petits 
nodules  scléreux  isolés  ou  groupés  au  nombre  de  deux  ou  trois, 
dans  le  tissu  même  de  la  plèvre,  ou  faisant  une  légère  saillie  à  sa 
surface.  Or,  ces  nodules  sont  plutôt  assimilables  à  des  nodules 
tuberculeux  sclérosés;  mais  on  ne  pourra  être  fixé  sur  ce  point  que 
lorsqu'on  les  aura  trouvés  à  l'état  récent. 

Dans  le  rein,  dans  le  foie,  il  n'est  pas  très  rare  de  rencontrer 
des  tubercules  avec  plus  ou  moins  de  sclérose  périphérique,  ce  qui 
est  le  cas  habituel,  mais  aussi  seulement  un  ou  deux  nodules  du 
volume  d'un  grain  de  mil  à  un  petit  pois  se  présentant  sous  l'aspect 
blanc  fibreux  et  dont  la  nature  ne  peut  être  décelée  que  par  l'exa- 
men microscopique.  On  voit  qu'il  correspond  à  un  ou  plusieurs 
nodules  réunis,  complètement  ou  le  plus  souvent  incomplètement 
sclérosés,  c'est-à-dire  ayant  une  coque  fibreuse  plus  ou  moins 
épaisse  et  un  centre  en  partie  caséeux,  pouvant  même  présenter 
encore  les  éléments  caractéristiques  des  nodules  tuberculeux. 

Mais  c'est  dans  les  tissus  fibreux  que  la  sclérose  des  nodules  se 
produit  le  plus  rapidement  et  qu'ils  sont  le  plus  difficiles  à 
retrouver  en  raison  de  l'inflammation  concomitante  diffuse  du 
tissu  qui  se  trouve  plus  ou  moins  épaissi  et  sclérosé. 

On  en  a  la  preuve  par  ce  qu'on  peut  observer  quelquefois  au 
niveau  des  séreuses  qui  ont  été  le  siège  de  productions  tubercu- 
leuses. Celles-ci,  en  effet,  tendent  à  disparaître  par  une  sclérose 
de  plus  en  plus  prononcée,  jusqu'au  point  où  il  en  existe  à  peine 
des  traces  qui  sont  en  voie  de  disparition;  les  productions  scié- 
reuses  des  tubercules  arrivant  peu  à  peu  à  se  confondre  avec  celles 
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do  la  séreuse  épaissie,  qui,  d'autres  fois,  ne  présente  aucune 
lésion  appréciable  de  ce  genre,  quoique  le  processus  inflammatoire 
ait  eu  pour  origine  manifeste  la  tuberculose. 

Il  en  est  de  même  pour  les  valvules  du  cœur.  On  sait  qu'elles 
sont  assez  souvent  le  siège  d'un  processus  inflammatoire  ultime 
chez  les  tuberculeux,  mais  où  les  lésions  caractéristiques  font 
défaut  en  raison  des  productions  scléreuses  intensives  [qui  ne  - 
tardent  pas  h  les  englober.  Or,  il  suffit  d'avoir  constaté  parfois  la 
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présence  de  tubercules  ou  de  bacilles  tuberculeux,  au  sein  de  ces 
exsudais  inflammatoires  récents,' pour  avoir  toutes  probabilités  sur 
la  même  origine  des  lésions  analogues  rencontrées  dans  des  cir- 
constances identiques,  c'esl-à-dire  chez  des  tuberculeux,  quand 
bien  même  les  tubercules  font  défaut  à  ce  niveau. 

C'est  parce  qu'il  existe  également  des  lésions  d'endocardite 
ancienne,  dite  chronique,  qui  ne  peuvent  être  rapportées  qu'à  la 
tuberculose  n'ayant  laissé  aucune  trace  caractéristique,  que  nous 
avons  admis  l'existence  d'une  endocardite  tuberculeuse  chronique 
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donnant  lieu  à  des  lésions  orificielles,  tout  comme  celle  provenant 
du  rhumatisme  ou  d'une  autre  cause  infectieuse.  Nous  avons  fait 
cette  démonstration  en  mai  1890,  précisément  à  l'occasion  de  la 
publication  dune  observation  d'endocardite  tuberculeuse  récente 
absolument  caractéristique.  Nous  ajouterons  que  les  observations 
ultérieures  de  Potain  et  de  son  élève  M.  P.  Teissicr,  tout  à  fait 
analogues  aux  nôtres,  sont  venues  conlirmer  notre  démonstration. 

Enfin,  nous  avons  rencontré  dernièrement  chez  un  malade  avant 
succombé  à  une  tuberculose  pulmonaire  une  lésion  de  l'orifice 
aortique  qui  nous  semble  bien  ressortir  à  la  même  affection.  Il 
s'agit  d'un  nodule  scléreux,  du  volume  d'un  petit  pois,  situé  entre 
les  deux  valves  antéro-latérales  adhérentes  et  un  peu  épaissies. 
Sur  la  coupe  représentée  par  la  figure  143,  on  voit  au  sein  d'un 
tissu  de  sclérose  non  vaseularisé,  un  amas  central  caséeux  avec 
quelques  petits  amas  périphériques  de  môme  aspect,  offrant  tout  à 
fait  l'apparence  des  lésions  tuberculeuses  qu'on  rencontre  si  fré- 
quemment au  sommet  des  poumons.  La  vitalité  du  nodule  semblait 
faible;  ce  qui  s'explique  par  le  mode  de  nutrition  de  ces  valvules, 
toujours  précaire  pour  les  productions  dont  elles  sont  le  siège. 

C'est  la  première  fois  que  nous  constatons  une  lésion  de  ce 
genre.  Mais  nous  nous  rappelons  avoir  parfois  observé,  surtout 
sur  les  valvules  sigmoïdes,  des  nodules  scléreux  et  même  calcifiés, 
qui  n'ont  pas  été  examinés  hislologiquement  et  qui  pouvaient  avoir 
la  même  origine.  C'est  une  recherche  systématique  à  faire  chez 
les  tuberculeux.  Et  ce  doit  être  au  niveau  des  sigmoïdes  plutôt 
qu'au  niveau  de  la  mi  traie  que  pareille  lésion  persistante  doit  se 
rencontrer,  en  raison  de  ce  que  les  phénomènes  de  production  et 
de  nutrition  y  sont  beaucoup  plus  restreints. 

Quel  que  soit  le  siège  des  amas  caséeux,  lorsqu'ils  ont  persisté 
quelque  temps,  on  les  trouve  toujours  environnés  de  productions 
scléreuses,  parfois  assez  étendues  à  la  périphérie  sur  la  plupart  des 
points  ou  il  y  avait  des  exsudats  assez  bien  vascularisés  pour  aboutir 
à  leur  formation.  Cette  sclérose  se  forme  communément  dans  les 
poumons  avec  les  caractères  de  la  pneumonie  hyperplasique  précé- 
demment décrite  que  l'on  trouve  toujours  en  plus  ou  moins  grande 
quantité  entre  les  masses  caséeuses  dans  la  tuberculose  chronique. 
Mais  près  des  parties  dégénérées  ou  nécrosées,  la  vascularisation 
du  tissu  est  plus  intense  et  les  productions  cellulaires  plus  abon- 
dantes, de  manière  à  former  une  véritable  bande  scléreuse  limita- 
tive, d'où  l'on  voit  également  des  jeunes  cellules  tendre  à  pénétrer 
graduellement  dans  la  masse  caséeuse  en  voie  de  régression.  C'est 
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ainsi  qu'au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  on  trouve  des 
productions  fibroïdes,  de  coloration  noirâtre  dans  le  poumon  et 
blanche  ou  jaunâtre  dans  les  autres  tissus,  qui  sont  constituées 
par  une  substance  très  dense  avec  ou  sans  pigment,  et  le  plus 
souvent  encore  avec  quelques  traces  de  matière  caséeuse  en 
régression,  tandis  qu'elle  a  complètement  disparu  sur  d'autres 
points.  Il  peut  même  arriver  qu'on  ne  trouve  plus  que  des  amas 
irréguliers,  et  sur  certains  points  arrondis  (comme  devaient  être 
les  tubercules),  d'une  substance  hyaline  fibreuse  paraissant  très 
denses  avec  peu  d'éléments  cellulaires,  et  des  fibres  élastiques  en 
quantité  variable. 

Par  contre,  sur  certaine  points  où  la  substance  caséeuse  s'est 
trouvée  en  quantité  trop  considérable,  elle  est  seulement  entourée 
d'une  coque  fibreuse  qui  tend  toujours  cependant  à  la  pénétrer  en 
partie,  mais  dont  les  portions  centrales  ont  dégénéré  en  une 
substance  graisseuse  infiltrée  de  sels  calcaires  ;  ces  derniers  pouvant 
même  finir  par  se  trouver  seuls  au  milieu  du  tissu  scléreux. 

Mais  on  rencontre  bien  plus  souvent  ou  tout  au  moins  en  plus 
grande  quantité,  surtout  dans  les  poumons,  des  lésions  caséeuses 
assez  abondantes  ou  assez  nombreuses  et  qui  se  réunissent  pour 
former  des  amas  tendant  à  la  désintégration  avec  le  tissu  nécrosé 
qui  en  est  le  siège.  C'est  ainsi  que  se  forment  les  cavernes  si 
communes  dans  les  poumons,  mais  qu'on  trouve  également  dans 
d'autres  organes,  comme  le  rein,  le  testicule,  le  sein,  etc.  Or, 
nous  avons  vu  que  dans  tous  ces  cas,  la  paroi  qui  limite  la  cavité 
formée  par  la  désintégration  des  parties  dégénérées,  nécrosées  et 
éliminées,  est  constituée  par  un  tissu  dit  de  granulation,  c'est- 
à-dire  par  un  tissu  où  se  trouvent  des  éléments  cellulaires  jeunes 
abondants  avec  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  plus  ou  moins 
nombreux,  et  qu'il  en  résulte  une  tendance  à  la  formation  d'une 
paroi  scléreuse  plus  ou  moins  épaisse,  dont  la  partie  interne  pré- 
sente des  éléments  cellulaires  dégénérés  et  même  de  petites  portions 
nécrosées  çà  et  là,  tandis  que  la  sclérose  a  plutôt  de  la  tendance  à 
se  diffuser  à  la  périphérie  suivant  l'état  inflammatoire  des  parties 
environnantes  (fig.  135  et  136). 

11  est  particulièrement  intéressant  de  remarquer  que  les  matières 
dégénérées  et  purulentes  que  renferment  les  cavernes  pulmonaires 
communiquant  largement  avec  les  bronches  contiennent  ordinai- 
rement beaucoup  de  bacilles  et  sont  très  virulentes,  quoique  les 
parois  de  la  caverne  ne  présentent  ordinairement  pas  de  nodules 
tuberculeux  ;  ceux-ci  se  trouvant  en  dehors  et  quelquefois   seule- 
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ment  sur  des  points  éloignés  ou  même  faisant  totalement  défaut. 

C'est  que  les  surfaces  ulcérées  sont  en  somme  constituées  par  un 
tissu  de  nouvelle  formation  et  nouvellement  vascularisé,  qui  s'est 
substitué  au  tissu  normal  dont  on  trouve  les  vaisseaux  oblitérés, 
par  les  mêmes  productions.  Le  nouveau  tissu  ainsi  vascularisé  tend 
seulement  à  la  sclérose  et,  même  lorsque  les  cavernes  sont  petites, 
à  Taccoleinent  complet  ou  partiel  des  parois;  tandis  que  l'agrandis- 
sement des  cavernes  a  lieu  par  l'adjonction  de  nouveaux  foyers 
caséeux  en  désintégration  situés  assez  près  pour  que  les  nou- 
velles cavités  produites  fusionnent  avec  les  plus  anciennes. 

C'est  ainsi  que  les  cavernes  pulmonaires  limitées  au  sommet 
peuvent  se  présenter  avec  une  surface  interne  lisse  uniforme,  tandis 
que  celles  des  parties  profondes  sont  plus  au  moins  anfractueuses. 
Mais,  dans  tous  lescason  trouve  une  paroi  plus  ou  moins  scléreuse 
au  point  de  faire  croire  parfois  à  une  véritable  membrane  cicatri- 
cielle surtout  pour  certaines  petites  cavernes  bien  limitées.  11  n'en 
est  rien,  cependant,  comme  nous  avons,  cherché  à  le  mettre  en 
évidence  précédemment,  parce  qu'il  ne  saurait  y  avoir  cicatrisation 
d'une  lésion  avec  persistance  d'une  cavité  anormale,  à  la  surface 
de  laquelle  ne  peut  se  former  un  revêtement  épithélial,  ainsi  qu'il 
arrive  sur  toute  surface  libre. 

Si  les  grosses  lésions  caséeuses  du  rein  donnent  lieu,  le  plus 
souvent,  à  des  ulcérations  plus  ou  moins  infructueuses,  il  arrive 
aussi,  mais  beaucoup  moins  fréquemment,  qu'on  trouve  un  rein 
volumineux  et  comme  bourré  d'une  matière  caséeuse  blanchâtre 
qui  serait  contenue  dans  une  coque  multiloculaire  à  la  périphérie. 
La  substance  caséeuse  n'est  pas  jaune,  granuleuse  et  en  désinté- 
gration, comme  dans  le  premier  cas,  elle  ressemble  à  une  crème 
épaisse  et  homogène,  contenue  dans  des  loges  qui  paraissent  corres- 
pondre, non  aux  calices,  mais  plutôt  aux  lobules  élémentaires  du 
rein,  et  dont  les  cloisons  sont  constituées  seulement  par  un  peu  de 
tissu  rénal  qui  a  pris  un  aspect  dense,  libroïde,  comme  si  les  amas 
caséeux  étaient  contenus  à  la  périphérie  dans  des  poches  fibreuses 
et  lisses.  Or,  la  substance  caséeuse  ne  présente  plus  aucune  trace 
d'organisation  et  le  contenant  se  trouve  effectivement  représenté 
par  le  tissu  rénal  sclérosé  à  un  très  haut  degré,  comme  on  peut  le 
voir  sur  la  ligure  114. 

Ce  qu'il  y  a  de  plus  particulier  dans  les  cas  de  ce  genre,  qui  ne 
sont  pas  très  rares,  c'est  qu'on  n'y  trouve  pas  la  moindre  trace  d'un 
nodule  tuberculeux.  On  peut  dès  lors  se  demander  s'il  ne  s'agirait 
pas  d'une  lésion  ayant  une  autre  origine,  vu  que  le  plus  souvent 
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dans  les  reins  tuberculeux,  il  existe  &  côté  de  masses  caséeuses  en 
désintégration,  des  formations  nouvelles  avec  des  aspects  variables, 
et  notamment  avec  des  nodules  tuberculeux. 

Il  existe,  il  est  vrai,  une  zone  scléreuse  entre  la  substance  rénale 
et  la  matière  caséeuse,  comme  si  cette  dernière  s'était  produite 
dans  le  calice  et  avait  refoulé  le  parenchyme  de  l'organe.  Mais 
dans  d'autre  cas,  cette  zone  scléreuse  faisait  défaut;  et  réellement 
il  ne  nous  a  pas  semblé  qu'on  put  admettre  une  distension  des 
calices  par  la  substance  caséeuse,  dont  la  production  serait  bien 


difficile  à  expliquer.  En  tout  cas,  ces  faits  ne  doivent  pas  être  con- 
fondus avec  les  précédents,  dont  ils  se  distinguent  anatomiquement 
<-t  probablement  aussi  clinîqueuient. 

Des  inoculations  de  la  substance  caséeuse  ont  tranché  la  question 
d'origine,  comme  M.  Paviot  vient  de  le  faire  dans  un  cas  récent  avec 
un  résultat  positif.  H  y  a  toutes  probabilités  pour  qu'il  s'agisse  de 
lésions  de  nature  tuberculeuse,  si  considérables  et  si  vite  entourées 
par  des  lésions  scléreuses,  que  des  nodules  n'ont  pas  pu  se  produire 
ou  qu'ils  ont  été  perdus  au  sein  de  ces  lésions.  Peut-être  aussi  la 
compression  exercée  sur  la  substance  rénale  phériphérique  par  les 
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produits  caséeux  a-t-elle  empêché  la  production  d'autres  lésions? 
Il  semble,  en  tout  cas,  que  ce  rein  caséeux  comporte  un  pronostic 
moins  grave  que  celui  du  rein  tuberculo-caséeux  vulgaire  ;  car  on 
y  trouve  une  tendance  manifeste  à  une  sclérose  sinon  de  guérison, 
au  moins  limitative. 

Cependant  toutes  les  productions  scléreuses  que  nous  venons  de 
passer  en  revue,  qu'elles  aient  pu  se  substituer  en  totalité  ou  seule- 
ment en  partie  aux  lésions  nécrosiques,  et  môme  simplement  les 
circonscrire,  ne  constituent  pas  moins  une  tendance  de  ces  produc- 
tions, comme  toutes  celles  de  nature  inflammatoire,  à  la  cicatri- 
sation et  à  la  guérison,  dans  beaucoup  de  cas,  de  toutes  les  lésions 
tuberculeuses,  ainsi  que  LaOnnec  l'avait  déjà  fait  remarquer. 

On  ne  peut  pas  interpréter  autrement,  les  cas  où  les  productions 
scléreuses  sont  accompagnées  d'une  quantité  plus  ou  moins  abon- 
dante de  substance  hyaline  fibreuse  et  se  forment  plus  rapidement. 
Il  ne  s'agit  pas  d'une  tuberculose  d'une  autre  sorte,  comme  pourrait 
le  faire  croire  la  dénomination  de  «  phtisie  fibreuse  »,  donnée  à  la 
tuberculose  pulmonaire  lorsque  ces  productions  fibreuses  sont  plus 
accusées  que  de  coutume,  parce  que  l'on  est  toujours  en  présence 
de  la  même  affection  avec  les  mêmes  productions  à  des  degrés 
divers,  et  que  l'on  peut  expliquer  l'allure  particulière  offerte  dans 
les  différents  cas,  par  les  conditions  dans  lesquelles  se  trouvait  le 
sujet  au  moment  de  l'infection  tuberculeuse. 

C'est  ainsi  que  les  individus  affaiblis  par  des  maladies  antérieures, 
ou  de  constitution  débile,  ou  même  avec  les  apparences  de  la  santé, 
mais  avec  des  antécédents  héréditaires  tuberculeux,  non  seulement 
risqueront  beaucoup  d'être  affectés  dans  les  milieux  où  la  contagion 
est  facile,  mais  pourront  être  immédiatement  terrassés  par  une 
phtisie  à  marche  progressive  et  plus  ou  moins  rapide,  voire  même 
galopante,  malgré  tout  traitement. 

Par  contre,  les  sujets  n'ayant  pas  d'antécédents  suspects,  jouis- 
sant d'une  bonne  santé,  et  paraissant  plutôt  forts  et  vigoureux, 
non  seulement  auront  beaucoup  de  chances  de  ne  pas  être  affectés, 
quoique  placés  dans  les  mêmes  conditions  que  les  précédents,  mais 
encore,  s'ils  sont  atteints,  ils  le  seront  légèrement,  tout  au  moins 
au  début,  et  pourront  guérir  de  ces  premières  lésions,  comme  cela 
paraît  se  produire  bien  souvent.  Cette  affection  indique  une  dispo- 
sition à  des  lésions  nouvelles  de  même  nature,  qui  peuvent  guérir 
parfois  àfplusieurs  reprises;  ces  cas  étant  les  plus  favorables  au 
traitement,  et  notamment  à  celui  qui  résulte  du  séjour  à  la  mon- 
tagne ou  à  la  mer  (comme  on  le  faisait  du  temps  de  Laënnec). 
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Mais  le  plus  souvent,  il  arrive  un  moment,  un  peu  plus  tôt,  un 
peu  plus  tard,  où,  les  poussées  tuberculeuses  se  répétant,  les 
malades  ont  de  moins  en  moins  de  tendance  à  guérir,  en  raison  des 
conditions  d'affaiblissement  de  l'organisme,  qui  résultent  des 
premières  atteintes.  La  réceptivité  locale  est  probablement  aug- 
mentée par  les  adhérences  pleurales  consécutives  aux  premières 
lésions.  Il  doit  en  résulter  un  fonctionnement  moindre,  tout 
comme  physiologiquement  au  sommet.  Enfin  les  productions 
tuberculeuses  ont  de  la  tendance  à  venir  s'ajouter  à  celles  qui 
existent  déjà,  ou  même  seulement  au  tissu  cicatriciel  qui  en  est 
résulté,  et  qui  crée  dans  ce  cas  comme  pour  toute  inflammation 
d'une  autre  nature,  une  prédisposition  locale.  Puis  des  lésions 
caverneuses  se  produisent,  c'est  la  porte  ouverte  à  l'expansion  bien 
plus  grande  des  lésions  de  proche  en  proche  et  même  à  une  infec- 
tion généralisée. 

Les  nécropsies  font  découvrir  alors  les  diverses  lésions  qui 
correspondent  aux  phases  par  lesquelles  le  malade  a  passé,  mon- 
trant bien  souvent  au  sommet  des  lésions  scléreuses  en  rapport 
très  certainement  avec  les  premières  lésions  qui  ont  guéri,  puis 
au-dessous  ou  à  côté,  des  productions  scléreuses  avec  un  reste  de 
substance  caséeuse,  avec  une  ou  plusieurs  cavernes  de  forma- 
tion ancienne  et  récente,  avec  des  tubercules  caséeux,  et  souvent 
des  granulations  tout  à  fait  récentes  contemporaines  des  derniers 
accidents  qui  ont  déterminé  la  mort,  laquelle  peut  aussi  provenir 
de  complications  et  d'accidents  divers. 

Cependant,  on  observe  encore  très  fréquemment  dans  les  autopsies 
sur  des  sujets  ayant  succombé  aux  affections  les  plus  variées,  des 
lésions  scléreuses,  qui  parfois  incontestablement,  et  d'autres  fois 
avec  toutes  probabilités,  se  rapportent  à  des  lésions  tuberculeuses 
définitivement  guéries.  Ces  cas  sont  particulièrement  intéressants 
à  étudier,  en  raison  des  indications  qu'on  peut  en  tirer,  pour  se 
rendre  compte  de  tous  les  faits  observés,  et  réaliser  les  conditions 
les  plus  favorables  à  la  guérison  de  ces  lésions.  C'est  ainsi  qu'il  en 
est  un  certain  nombre  où  l'on  ne  peut  invoquer  que  les  bonnes 
conditions  générales  dans  lesquelles  se  trouvait  le  sujet,  et  aux- 
quelles nous  avons  fait  précédemment  allusion. 


J 
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ANTAGONISME   DES   MALADIES   DU  CŒUR   ET  DE  LA  PHTISIE 

PULMONAIRE 

Si  le  bon  état  général  peut  être  invoqué  pour  la  guérison  des 
premières  lésions,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  celles  qui, 
à  un  degré  plus  avancé,  ont  néanmoins  rétrocédé.  C'est  ainsi  qu'on 
trouve  assez  souvent,  non  seulement  une  masse  scléreuse  au 
sommet,  mais  encore  des  amas  caséeux  de  volume  divers  et  des 
nodules  tuberculeux  sclérosés  en  partie  ou  en  totalité,  voire  môme 
parfois  une  ou  plusieurs  cavernes  à  parois  scléreuses  denses  très 
prononcées,  avec  une  rétraction  évidente,  et  qui  correspondent  à 
la  forme  fibreuse  des  autres  lésions,  sans  aucune  poussée  tuber- 
culeuse récente,  indiquant  bien  qu'il  s'agit  de  lésions  tuberculeuses 
anciennes,  arrêtées  dans  leur  marche  et  cicatrisées  dans  la  mesure 
du  possible,  avec  de  la  sclérose  diffuse  dans  les  poumons. 

Or,  dans  ces  cas,  on  trouve  toujours  le  cœur  augmenté  de 
volume  à  des  degrés  divers,  ou  au  moins  relativement,  lorsqu'il 
s'agit  de  sujets  émaciés  et  de  petite  taille.  Notre  attention  a  été 
attirée  sur  ce  point  depuis  longtemps  et  tous  les  faits  que  nous 
avons  pu  observer  à  ce  sujet,  ont  confirmé  nos  premières  obser- 
vations publiées,  à  savoir  qu'il  n'y  a  pas  d'antagonisme  entre  la 
tuberculose  pulmonaire  et  les  lésions  du  cœur,  puisque  nous  avons 
même  prouvé  que  ces  dernières  pouvaient  avoir  la  même  origine 
que  les  premières,  mais  qu'il  existe  un  antagonisme  (f évolution 
entre  la  phtisie  pulmonaire  et  les  maladies  du  cœur.  Celles-ci  sont 
toujours  caractérisées  par  l'hypertrophie  du  cœur;  car,  qu'il  y  ait 
ou  non  des  lésions  orilicielles,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  c'est 
V hypertrophie  du  cœur  qui  fait  la  maladie  du  cœur,  c'est-à-dire  qui 
engendre  les  troubles  du  cardiaque.  Et  il  est  bien  évident  que  le 
parenchyme  pulmonaire  plus  ou  moins  enflammé  se  trouve  alors 
soumis  à  des  conditions  de  vnscularisation  particulièrement  aug- 
mentée, qui  modifient  complètement  son  état  habituel,  en  donnant 
lieu  à  des  hyperplasies  cellulaires  abondantes,  lesquelles  engendrent 
la  sclérose  et  entravent  manifestement  la  continuation  des  produc- 
tions tuberculeuses.  Elles  favorisent  de  la  sorte  leur  guérison  par  la 
tendance  à  la  sclérose  de  tout  processus  pneunioniqiie  d'origine 
tuberculeuse  ou  autre;  car  c'est  dans  des  conditions  analogues  que 
l'on  voit  aussi  les  lésions  dites  de  bronchite,  la  pneumonie  lobu- 
laire  et  même  lobaire,  aboutir  à  des  productions  scléreuses,  diffuses 


ANTAGONISME  DES  MALADIES  DU  COEUR  ET  DE  LA  PHTISIE  ;*7 

dans  le  premier  cas  et  localisées  ou  massives  dans  les  autres  cas. 

On  ne  peut  pas  soutenir  que  ce  sont  les  lésions  pulmonaires 
qui  ont  déterminé  l'hypertrophie  du  cœur,  parce  que,  loin  de 
s'hypertrophier,  le  cœur  s'atrophie  au  contraire  dans  le  plupart  des 
cas  de  phtisie  pulmonaire  et  d'autant  plus  que  les  lésions  tuber- 
culeuses sont  plus  étendues  et  ont  une  évolution  plus  rapide.  On 
rencontre  cependant  assez  souvent  le  cœur  droit  volumineux  ;  mais 
c'est  plutôt  en  raison  de  ce  qu'il  est  dilaté  par  l'acccumulation  du 
sang  et  l'agrandissement  de  ses  cavités.  Lorsqu'on  trouve  le  cœur 
véritablement  hypertrophié  avec  la  tuberculose  pulmonaire  chro- 
nique, c'est  qu'il  y  a  ordinairement  une  cause  tout  autre  que  l'on  peut 
déceler,  soit  quelques  lésions  anciennes  d'endocardite,  soit,  le  plus 
souvent,  une  néphrite  chronique.  Quand  celle-ci  survient  à  une 
période  ultime,  la  marche  de  la  tuberculose  pulmonaire  n'est  que 
peu  ou  pas  modifiée.  Mais  lorsque  la  maladie  de  Bright  se  caractérise 
de  bonne  heure,  c'est  alors  qu'on  peut  le  mieux  se  rendre  compte 
de  l'effet  de  l'hypertrophie  du  cœur  sur  les  lésions  pulmonaires, 
lesquelles  ne  peuvent  pas  être  accusées  d'avoir  donné  lieu  à  un 
cœur  de  bœuf. 

De  même  dans  les  cas  d'endocardite  chronique  (probablement 
plus  souvent  qu'on  ne  pense  d'origine  tuberculeuse  et  notamment 
dans  les  cas  de  tuberculose  pulmonaire  initiale,  sans  autre  cause 
d'endocardite),  c'est,  non  pas  cette  lésion  des  valvules,  mais  l'hy- 
pertrophie cardiaque  en  résultant,  qui  est  en  antagonisme  avec  les 
lésions  tuberculeuses  des  poumons,  lesquelles  rétrocèdent,  c'est- 
à-dire  se  terminent  par  sclérose. 

C'est  ainsi  qu'on  ne  trouve  jamais  une  phtisie  pulmonaire  évoluant , 
et  à  plus  forte  raison  se  développant  chez  un  cardiaque,  en  faisant 
toutefois  exception  pour  une  généralisation  granulique  qui  peut 
avoir  lieu  dans  ces  cas,  lorsqu'il  existe  en  même  temps  un  foyer 
capable  de  lui  avoir  donné  naissance. 

Cependant,  on  rencontre  parfois  sur  des  sujets  ayant  succombé 
à  la  tuberculose  pulmonaire,  une  légère  hypertrophie  du  cœur 
qui  ne  peut  être  rapportée  qu'à  des  lésions  d'endocardite  ancienne 
dont  on  trouve  les  traces  à  la  fois  sur  les  valves  de  la  mitrale  et 
sur  les  sigmoïdes  de  l'aorte  avec  la  prédominance  habituelle  sur 
les  valvules  de  l'un  des  deux  orifices  du  cœur  gauche,  sans  donner 
lieu  à  un  rétrécissement  ou  à  une  insuffisance  appréciable.  Il  s'agit 
de  lésions  d'endocardite  qui  persistent  sans  donner  lieu  h  des 
troubles  bien  accusés  du  côté  du  cœur,  au  point  de  ne  pas  empê- 
cher le  développement  de  la  tuberculose  pulmonaire,  qui,  en  allai- 
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blissant  l'organisme  et  en  créant  un  état  cachectique  parait  s'op- 
poser à  l'évolution  de  l'affection  du  cœur,  indépendamment  de  la 
tendance  générale  des  lésions  à  évoluer  plutôt  sur  un  point.  Dans 
les  cas  de  ce  genre,  les  tubercules  pulmonaires  tendent  encore 
à  la  sclérose,  mais  évidemment  beaucoup  moins  que  dans  les  cas 
précédemment  indiqués  où  les  lésions  cardiaques  arrivent  rapi- 
dement à  dominer. 

Non  seulement  ces  faits  prouvent,  comme  on  Ta  fait  remarquer 
depuis  longtemps,  qu'il  n'y  a  pas  antagonisme  entre  les  lésions 
orificielles  du  cœur  et  la  tuberculose  pulmonaire,  mais  encore, 
comme  nous  avons  cherché  à  le  prouver,  qu'il  y  a  beaucoup  de 
probabilités  pour  que  toutes  ces  lésions  reconnaissent  la  môme 
cause  infectieuse,  c'est-à-dire  l'action  des  bacilles  de  Koch,  et  que 
les  lésions  devenant  prédominantes  d'un  côté,  empêchent  leur 
évolution  de  l'autre;  d'où  l'antagonisme  d'évolution  de  ces  affec- 
tions, qui  est  si  souvent  bien  manifeste. 

Nous  avons  insisté  sur  les  relations  qui  existent  entre  l'état  du 
cœur  et  les  modifications  qui  se  produisent  alors  dans  les  lésions 
tuberculeuses  des  poumons,  parce  qu'elles  résultent  de  nombreuses 
observations  que  nous  avons  faites  à  ce  sujet,  et  qu'on  a  souvent 
l'occasion  de  constater  des  phénomènes  qui  sont  ainsi  rationnel- 
lement expliqués.  Nous  croyons  enfin  que  c'est  dans  cette  voie 
qu'on  peut  trouver  les  conditions  à  réaliser  pour  prévenir  et  pour 
guérir  les  lésions  tuberculeuses.  L'état  de  la  circulation  pulmo- 
naire avec  un  cœur  hypertrophié  n'est,  en  effet,  que  l'exagération 
des  phénomènes  résultant  d'une  activité  circulatoire  augmentée 
ou  tout  au  moins  bien  assurée  chez  les  sujets  en  parfait  état  de 
santé,  se  livrant  à  un  exercice  suffisant,  etc.,  qui  leur  permet  de 
résister  aux  causes  de  contagion  ;  celles-ci  étant  impossibles  à 
éviter,  tout  au  moins  dans  la  plupart  des  agglomérations  et  notam- 
ment dans  celles  des  grandes  villes. 


PRODUCTIONS  SCILÉREUSES  AU    SOMMET   DES   POUMONS. 

CICATRICES   DES   SOMMETS 

C'est  au  sommet  des  poumons  que  se  produit  ordinairement  la 
cicatrisation  des  premières  lésions  tuberculeuses,  car  dans  bien  des 
cas  l'origine  des  cicatrices  ne  paraît  pas  douteuse.  Mais  il  n'en  est 
pas  toujours  ainsi,  parce  qu'elles  peuvent  ne  rien  présenter  de 
caractéristique  et  qu'on  les  rencontre   très  communément.  C'est 
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pour  cette  dernière -raison  surtout  qu'elles  méritent  d'être  particu- 
lièrement étudiées. 

Les  cicatrices  du  sommet  se  présentent  ordinairement  sous  la 
forme  d'un  tissu  scléreux  plus  ou  moins  dense  et  non  crépitant  de 
coloration  noire,  tandis  que  l'épaississement  des  feuillets  pleuraux 
correspondants,  le  plus  souvent  adhérents,  est  de  coloration 
blanche  et  d'aspect  fibreux. 


Fie.   t*g.  —  Dilatation  cylindrique  d'une  bronche  près  d'un  sommet  sctëroté, 

arec  hyperolatie  cellulaire  périphérique,  chez   un  tuberculeux. 

i.i.d..   bronche  rimnlcuiuMil  diWe.  la[iis»ce   île  ion   .'pilhi-lmm,  t.  —  p. b.c.,   paroi  bronchique 

iiHie  par  Kl#ro*e  avec  anlbracote,  —  n>,  libres  musculaires  Je  la  parai.  —  e,  carlil»^.  —  b.c., 

•i  cellulaire!  d'aifieil  1yni|ihofdr.  —  «.  arlere  a  paroi  .ynlenienl  srleroifn.  —  e.p.,  em|.hT«eme 


Ces  lésions  se  rencontrent,  d'une  part,  si  fréquemment  chez  les 
tuberculeux,  surtout  chez  ceux  qui  ont  ébauché  une  guérison, 
et  ont,  d'autre  part,  le  plus  souvent  une  apparence  tellement 
semblable  dans  les  cas  où  il  ne  reste  aucun  indice  certain  il" 
tuberculose,  que   les   probabilités  sont,   pour  une  même  origi 
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tout  en  faisant  aussi  une  certaine  part  aux  altérations  dites  bron- 
chitiques, mais  qui,  en  somme,  résultent  comme  nous  avons 
cherché  à  le  prouver  d'un  processus  pneumonique  d'une  origine 
souvent  indéterminée.  En  tout  cas,  c'est  à  tort,  croyons-nous,  que 
MM.  Corail  et  Ranvier  ont  admis  la  production  de  «  cicatrices 
ardoisées  »  du  sommet  des  poumons,  comme  pouvant  provenir  de 
la  cicatrisation  d'infarctus,  d'abcès  ou  de  dilatations  bronchiques. 

Et,  d'abord,  tandis  que  les  cicatrices  se  rencontrent  si  fréquem- 
ment que  les  auteurs  les  considèrent  presque  comme  physiolo- 
giques, les  abcès  sont  très  rares,  et,  pas  plus  que  les  infarctus, 
ne  siègent  ordinairement  au  sommet  des  poumons;  les  uns  et  les 
autres  ne  se  produisant,  du  reste,  que  dans  des  conditions  bien 
déterminées. 

Il  est  vrai  qu'on  y  rencontre  assez  souvent  une  petite  bronche 
en  état  de  dilatation  cylindrique,  renflée  près  du  tissu  scléreux  où, 
tantôt  elle  se  termine  brusquement,  et  tantôt  se  poursuit  encore 
dans  ce  tissu  sur  un  ou  deux  petits  rameaux  avec  la  même  alté- 
ration des  parois,  lesquelles  sont  épaissies  assez  régulièrement  par 
un  peu  de  sclérose  superficielle.  On  les  trouve  parfois  tapissées  par 
un  épilhélium  cylindrique,  intact,  comme  dans  le  cas  représenté 
sur  la  ligure  145  et  où  l'on  voit  à  la  périphérie  une  hyperplasie  cel- 
lulaire intense,  indice  d'une  inflammation  persistante. 

D'autres  fois,  les  cellules  épithéliales  sont  tombées  en  partie  ou 
môme  en  totalité  ;  de  sorte  que  dans  ce  dernier  cas,  on  pourrait 
croire  à  une  petite  cavernule  à  surface  lisse  et  cicatrisée,  si  l'on 
ne  songeait  à  ces  dilatations  bronchiques  et  si  Ton  ne  savait  pas 
que  les  cavernes  ne  peuvent  jamais  arriver  à  une  cicatrisation  de 
ce  genre,  c'est-à-dire  avec  persistance  d'une  cavité,  comme  nous 
l'avons  indiqué  précédemment.  Mais,  ainsi  que  toutes  les  dilata- 
tions bronchiques  cylindriques,  celles-ci  sont  vraisemblablement 
secondaires  et  consécutives  aux  productions  scléreuses  voisines. 

On  peut  cependant  rencontrer  au  sommet'du  poumon  des  dilata- 
tions ampullaires  des  bronches  se  rapportant  à  l'affection  désignée 
sous  le  nom  de  dilatations  bronchiques,  dont  nous  nous  occuperons 
bientôt,  mais  ce  cas  est  rare  relativement;  et  parfois  l'examen  à 
l'œil  nu  fait  croire  h  une  lésion  de  ce  genre,  comme  il  nous  est 
arrivé  encore  dernièrement,  alors  que  l'examen  histologique  nous 
a  prouvé  qu'il  s'agissait  d'une  petite  caverne. 

On  pourrait  avec  plus  de  raison  soutenir  qu'une  partie  des  cica- 
trices du  sommet  provient  d'inflammations  quelconques  localisées 
au  sommet  et  confondues  avec  des  lésions  tuberculeuses  sous  la 
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dénomination  de  bronchite;  d'autant  qu'on  peut  rencontrer  ces  cica- 
trices chez  des  malades  ayant  succombé  &  la  suite  de  bronchites 
chroniques  avec  emphysème  pulmonaire.  Mais  dans  ces  cas,  ces 
lésions  des  sommets  ne  sont  pas  constantes  comme  dans  la  tuber- 
culose, et  lorsqu'on  les  trouve,  on  peut  encore  incriminer  cette  der- 
nière affection,  surtout  pour  peu  que  les  lésions  soient  importantes. 

Cependant  l'examen  histologique  du  tissu  scléreux  donne  le  plus 
souvent  des  indications  qui  rendent  le  diagnostic  certain  ou  pro- 
bable. Ainsi  il  n'y  a  naturellement  aucun  doute  lorsqu'on  y  trouve 
des  nodules  tuberculeux  en  évolution,  mais  il  faut  parfois 
beaucoup  d'attention  pour  les  découvrir.  C'est  dans  les  cas  où  la 
masse  scléreuse  est  constituée  par  un  tissu  fibreux  très  dense, 
irrégulièrement  disposé,  mais  plutôt  sous  forme  de  masses  arron- 
dies, hyalines,  compactes,  avec  des  fibres  élastiques  en  quantité 
variable  et  peu  ou  pas  d'éléments  cellulaires  appréciables,  chargées 
ou  nota  de  poussière  noire,  et  parfois  limitant  des  amas  de  substance 
caséeuse  en  voie  de  disparition.  Ce  n'est  alors  que  sur  les  limites 
de  la  masse  sclérosée  qu'iPexiste  de  jeunes  éléments  cellulaires 
que  les  noyaux  .bien  colorés  rendent  très  manifestes  sous  forme 
de  petits  amas  d'apparence  lymphoïde  et  principalement  au  niveau 
des  points  où  la  plaque  scléreuse  se  continue  avec  les  travées  inter- 
alvéolaires par  un  épaississement  de  celles-ci  plus  ou  moins  accusé. 
Or,  c'est  précisément  au  niveau  de  ces  points  que  l'on  découvre 
parfois  une  ou  plusieurs  cellules  géantes  caractéristiques,  mais  qui 
peuvent  aussi  faire  défaut,  comme  sur  la  plupart  des  points  voisins 
où  les  lésions  sont  identiques  avec  les  cellules  géantes  en  moins, 
sans  qu'on  puisse  douter  pour  cela  de  l'identité  du  processus. 

Même  en  l'absence  de  follicules  tuberculeux,  la  constatation  d'un 
nodule  scléreux,  arrondi,  dont  la  figure  146  offre  un  spécimen, 
peut  déjà  être  considérée  comme  donnant  toutes  probabilités  d'une 
origine  tuberculeuse.  On  peut  en  dire  autant  de  la  présence  des 
amas  caséeux  ou  crayeux,  quoiqu'il  y  ait  une  réserve  à  faire  pour 
les  productions  analogues  d'origine  syphilitique,  qui  sont  très  rares 
et  que,  du  reste,  on  a  toutes  chances  de  distinguer  par  d'autres 
caractères,  comme  nous  le  verrons  bientôt. 

Pour  peu  que  les  productions  scléreuses  aient  une  apparence 
fibreuse  bien  nette,  et  soient  assez  importantes,  il  y  a  encore  toutes 
probabilités  pour  la  même  origine  tuberculeuse;  surtout  lorsque 
les  amas  de  jeunes  cellules  d'aspect  lymphoïde  abondent  comme 
dans  les  cas  de  tuberculose  manifeste.  Enfin  il  ne  faut  pas  oublier, 
ainsi  que  nous  avons  cherché  à  le  faire  ressortir,  que  les  premières 
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manifestations  de  la  maladie  ne  se  présentent  pus  sous  la  forme 
de  nodules  et  consistent  plutôt  en  une  inflammation  localisée  avec 
une  tendance  à  la  production  de  phénomènes  nécrosiques.  Ces 
lésions  se  terminent,  dans  les  cas  favorables,  par  la  production 
d'un  tissu  cicatriciel  libreux  avec  disparition  complète  ou  incom- 
plète des  parties^nécrosées.  Elles  se  trouvent  localisées  au  lieu 


d'élection  des  productions  tuberculeuses,  c'est-à-dire  au  sommet 
des  poumons,  avec  ou  sans  trace  de  nodules  sclérosés. 

D'autres  fois,  on  rencontre  au  sommet,  du  tissu  scléreux  en 
petite  quantité,  plutôt  grisâtre  classez  souple,  constitué  par  des 
travées  fibreuses  irrégulières  et  assez  minces,  infiltrées  de  fibres  élus- 
tiques  très  nombreuses,  et  mouchetées  de  taches  noires  anthraco- 
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siques,  avec  peu  de  vaisseaux,  parfois  avec  une  petite  bronche 
dilatée,  mais  sans  avoir  les  caractères  précédemment  indiqués  se 
rapportant  à  la  tuberculose. 

C'est  dans  ces  cas  seulement  qu'il  est  impossible  de  dire  s'il 
s'agit  ou  non  d'une  sclérose  tuberculeuse.  Il  est  fort  possible, 
en  effet,  qu'une  inflammation  d'une  autre  origine  ait  laissé  une 
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cicatrice  de  ce  genre,  notamment  celle  qui  correspond  nu  processus 
pneumonie] ue  (désignée  communément  sous  le  nom  de  bronchite), 
lorsqu'elle  a  clé  intense  et  prolongée.  Elle  a  pu  être  produite 
spontanément  ou  à  l'occasion  de  quelque  maladie  grave,  à  une 
époque    quelconque  de  l'existence,   et   même  pendant    l'enfance, 
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surtout  dans  les  cas  où  il  existe  une  dilatation  cylindrique  des 
bronches,  car  celle-ci  se  produit  plus  facilement  à  cette  époque  de 
la  vie  qu'à  un  âge  avancé.  11  est  rare,  du  reste,  que  les  observations 
prises  pendant  la  vie  relatent  des  phénomènes  auxquels  on  puisse 
rapporter  ces  lésions  scléreuses.  Il  est  vrai  qu'on  ne  pourrait  avoir 
quelques  données  précises  qu'en  interrogeant  les  malades  avec  la 
préoccupation  de  celte  recherche. 

Mais  ce  qui  peut  paraître  étonnant  c'est  qu'une  inflammation 
légère  au  point  de  ne  pas  attirer  particulièrement  l'attention,  ait  pu 
laisser  des  lésions  aussi  persistantes  avec  une  adhérence  habituelle 
des  plèvres  à  ce  niveau,  alors  qu'une  pneumonie  lobaire  ne  laisse 
ordinairement  aucune  trace!  Or,  nous  croyons  que  cela  tient  uni- 
quement au  siège  de  l'affection. 

11  est  vraisemblable  qu'au  sommet  les  moindres  lésions  inflamma- 
toires ordinairement  tuberculeuses,  mais  pouvant  avoir  aussi  une 
autre  origine  capable  d'engendrer  un  processus  inflammatoire  du 
parenchyme  pulmonaire,  que  ces  moindres  lésions,  disons-nous, 
n'arrivent  pas  à  la  résolution  complète  comme  partout  ailleurs,  en 
raison  de  l'impossibilité  d'une  augmentation  d'action  k  ce  niveau 
des  phénomènes  mécaniques  de  la  respiration,  (pu1  réclame  la  pré- 
sence des  productions  anormales.  Dès  lors  celles-ci  se  cantonnent 
sur  ce  point,  où  elles  peuvent  persister  sans  être  modifiées  par  les 
actes  respiratoires,  tandis  que  les  parties  voisines  ont,  au  contraire, 
un  surcroît  d'action  se  manifestant  par  un  emphysème  plus  ou 
moins  prononcé.  C'est  sans  doute  aussi  par  ce  mécanisme  que  se 
produit  la  petite  dilatation  bronchique,  sollicitée  par  la  distension 
des  parties  voisines  cl  qui  participe  ainsi  au  phénomène  de  l'emphy- 
sème complémentaire. 

C'est  si  bien  l'état  fonctionnel  insuffisant  du  poumon  à  son 
sommet  qui  est  la  cause  de  la  stase  des  exsudats  et,  par  suite,  de 
la  production  scléreuse  particulièrement  intense  pour  les  moindres 
lésions,  que,  môme  avec  des  inflammations  beaucoup  plus  intenses 
de  la  base  de  l'organe,  on  ne  voit  rien  de  semblable4,  lorsque 
l'action  du  diaphragme  a  pu  persister.  La  résolution  se  fait  plus 
ou  moins  bien,  et  s'il  reste  des  productions  scléreuses  même  avec 
l'adhérence  des  plèvres,  on  remarque  qu'elles  sont  plus  ou  moins 
diffuses,  quoique  prédominantes  au  niveau  des  espaces  interlobu- 
laires,  périvasculaires  et  bronchiques,  mais  qu'elles  n'empêchent 
pas  l'air  d'arriver  dans  les  alvéoles  sous-pleuraux,  dont  quelques- 
uns  peuvent  avoir  seulement  leurs  parois  un  peu  épaissies.  11  y  a 
une  différence  très  grande  entre  ces  lésions  et  celles  qu'on  observe 
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communément  au  sommet  où  le  tissu  sclérosé  du  poumon  fait  corps 
avec  celui  des  plèvres  adhérentes.  Les  figures  1 16  et  ii7  qui  se  rap- 
portent à  des  productions  scléreuses  du  sommet  et  de  la  base  trou- 
vées sur  un  même  poumon,  montrent  bien  la  différence  quelles 
présentent. 

Du  reste,  il  en  est  de  même  d'autres  lésions  terminées  par  la 
guérison.  Ainsi,  nous  avons  fait  dernièrement  l'autopsie  d'un  sujet 
qui  avait  eu,  un  an  auparavant  environ,  une  pleurésie  suppurée  du 
coté  gauche,  ayant  nécessité  l'opération  de  l'empyème,  suivie  de 
guérison.  Or,  les  plèvres  étaient  restées  épaissies  et  adhérentes  à 
la  base,  mais  le  parenchyme  pulmonaire  que  Ton  trouve  toujours 
enflammé,  môme  à  un  haut  degré  dans  ce  cas,  était  redevenu  tout  h 
fait  perméable  à  l'air,  ne  présentant  que  quelques  traces  de  sclérose 
diffuse,  très  vraisemblablement  par  suite  du  fonctionnement  per- 
sistant des  parois  thoraciques  et  du  diaphragme  et  peut-être  même 
augmenté  par  des  lésions  survenues  ultérieurement  du  coté  droit; 
tandis  que  dans  les  cas  où  un  épanchement  se  maintient,  anihilant 
plus  ou  moins  l'action  du  diaphragme  et  des  parois  thoraciques, 
l'engouement  du  parenchyme  persiste,  donnant  lieu  à  une  sclérose 
correspondante. 

Le  début  habituel  des  lésions  tuberculeuses  dans  les  poumons 
s'expliquerait  par  la  pénétration  facile  des  bacilles  et  équivaudrait 
à  celle  qui  est  produite  expérimentalement  lorsque  ceux-ci  sont 
injectés  dans  la  trachée;  de  telle  sorte  qu'ils  pénétreraient  par 
aspiration  ou  inhalation.  M.  Marfan  a  cherché  h  mettre  eu  relief 
ce  mode  de  production  des  lésions  pneumoniques,  par  opposition 
a  celui  des  granulations  tuberculeuses  qui  a  lieu  par  infection  des 
vaisseaux  lymphatiques  ou  sanguins. 

Lorsque  la  pénétration  des  bacilles  est  produite  par  inhalation 
expérimentale,  les  agents  nocifs  sont  en  quantité  considérable  et  il 
n'est  pas  étonnant  que  les  lésions  soient  produites  sur  des  points 
divers.  Il  ne  doit  pas  en  être  de  même  de  ceux  qui  sont  introduits 
accidentellement  et  qui,  sans  doute,  doivent  être  en  moindre  quan- 
tité et  ont  encore  besoin  de  quelque  cause  perturbatrice,  comme 
un  refroidissement,  pour  entrer  en  action.  Ku  tout  cas  il  faut  que 
le*  agents  infectieux  occasionnent  un  trouble  circulatoire  pour 
qu'il  en  résulte  de*  productions  anormales. 

Le  plu*  souvent  le  début  est  insidieux.  Il  existe  tout  d'abord  de** 
lésion*  peu  intenses,  peut-être  même  plus  ou  moins  disséminées, 
surtout  dan*  les  parties  où  la  respiration  est  le  moins  active,  mais 
qui  doivent  plutôt  se  lixer  au  sommet  pour  b»s  raisons  que  nous 
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avons  dites.  Los  bonnes  conditions  générales  et  le  bon  fonction- 
nement du  cœur,  mais  surtout  l'activité  circulatoire  augmentée, 
comme»  cela  a  toujours  lieu  avec  l'hypertrophie  du  cœur,  assurent 
la  cicatrisation  des  lésions.  Il  semble  même  qu'elle  se  produise  au 
début  dans  la  plupart  des  cas,  vu  la  fréquence  de  ces  anciennes 
lésions  scléreuses  du  sommet  chez  des  sujets  dont  les  lésions  se 
sont  ensuite  répétées  et  étendues  en  gagnant  peu  h  peu  les  parties 
sous-jacentes,  mais  en  respectant  souvent  les  parties  superficielles 
et  surtout  antérieures  du  poumon,  devenues  plus  ou  moins  emphy- 
sémateuses. 

Ce  sont  ces  altérations  qui  ont  fait  discuter  longtemps  sur  l'anta- 
gonisme de  C  emphysème  pulmonaire  et  de  la  tuberculose,  admis 
tout  d'abord,  puis  nié  par  suite  de  leur  présence  concomitante  et 
menu»  voisine  le  plus  souvent.  11  est  certain  que  ce  sont  les  pre- 
mières lésions  tuberculeuses  qui  donnent  lieu  à  l'emphysème  vî ca- 
riant, mais  que,  d'autre  part,  les  parties  du  poumon  où  le  fonc- 
tionnement est  exagéré,  restent  indemnes  tout  à  fait  ou  ne  sont 
que  fort  peu  envahies,  ou  encore  seulement  à  une  période  ultime, 
comme  on  le  voit  pour  le  bord  antérieur  du  poumon  devenu 
toujours  plus  ou  moins  emphysémateux  dans  ces  cas. 

En  effet,  les  lésions  tuberculeuses  qui  se  produisent  ultérieu- 
rement ont  plutôt  de  la  tendance  a  envahir  les  parties  déclives 
de  la  région  postérieure  et  les  parties  centrales.  C'est  ainsi  qu'en 
ouvrant  un  poumon  tuberculeux  dont  les  lésions  superficielles 
paraissent  surtout  limitées  au  sommet,  on  découvre  souvent  des 
lésions  beaucoup  plus  considérables  et  jusqu'à  de  grosses  cavernes 
qui  étaient  recouvertes  en  partie  ou  en  totalité  par  un  tissu  em- 
physémateux, de  telle  sorte  que  les  lésions  tuberculeuses  parais- 
saient au  premier  abord  plus  ou  moins  discrètes,  f/est  surtout  le 
cas  pour  le  poumon  qui  est  atteint  en  second  lieu,  parce  qu'il  était 
devenu  emphysémateux  à  la  suite  des  lésions  du  premier  poumon 
affecté. 

Ainsi  la  coexistence  de  la  tuberculose  et  de  l'emphysème  ne 
saurait  être  mise  en  doute,  puisqu'on  rencontre  constamment  ces 
lésions  associées  et  qu'il  y  a  même  entre  elles  une  relation  de  cause 
à  effet.  Mais  il  n'est  pas  douteux  non  plus  que  les  parties  du  paren- 
chyme pulmonaire  devenues  emphysémateuses  sont  plus  ou  moins 
réfracta  ires  aux  productions  tuberculeuses  et  inflammatoires  quel- 
conques, sinon  toujours  du  moins  pendant  un  certain  temps. 

Il  arrive  néanmoins  que  les  lobes  inférieurs  des  poumons, 
devenus  plus  ou  moins  emphysémateux  à  la  suite  de  lésions  luber- 
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culeuses  des  sommets  longtemps  persistants,  finissent  par  être 
envahis  peu  à  peu  presque  entièrement,  avec  prédominance, 
cependant,  dans  les  parties  supérieures  et  postérieures,  mais  de 
telle  sorte  que  les  poumons  ainsi  affectés  offrent  un  volume  consi- 
dérable. C'est  que  les  productions  tuberculeuses  consécutives  aux 
premières  lésions  se  sont  effectuées  sur  des  parties  d'abord  aug- 
mentées de  volume  par  compensation,  c'est-à-dire  hypertrophiées. 
Les  poumons  sont  restés  volumineux  après  leur  envahissement 
général  par  la  tuberculose,  contrairement  à  ce  que  l'on  observe 
dans  les  cas  où  les  phénomènes  de  destruction  et  de  consomption 
se  produisent  rapidement. 


LÉSIONS   SCLÉREUSES   DIFFUSES  D'ORIGINE   TUBERCULEUSE 

Nous  avons  vu  que  les  lésions  tuberculeuses  des  divers  organes 
sont  ordinairement  accompagnées  d'hyperplasies  cellulaires  dif- 
fuses. Nous  ajouterons  qu'elles  ont  également  pour  les  formations 
scléreuses  une  tendance  d'autant  plus  prononcée  qu'elle  existe  à  un 
plus  haut  degré  pour  les  lésions  localisées  que  nous  venons  d'étudier 
à  ce  point  de  vue.  11  arrive  même  assez  souvent  que  les  productions 
tuberculeuses  localisées  sont  très  limitées  et  que  les  productions 
diffuses  sont  beaucoup  plus  importantes,  jusqu'au  point  où  les 
premières  passent  inaperçues  ou  font  défaut.  11  en  résulte  que 
certaines  lésions  diffuses  à  répétition  qui  produisent  des  scléroses 
correspondantes,  peuvent  être  considérées  comme  ayant  probable- 
ment une  origine  tuberculeuse,  surtout  lorsque  l'on  considère  que 
ces  lésions  se  produisent  ordinairement  dans  les  mêmes  conditions 
que  les  lésions  tuberculeuses,  c'est-à-dire  plutôt  chez  des  sujets 
ayant  des  antécédents  tuberculeux,  et  que  les  malades  présen- 
tant ces  lésions  engendrent  des  enfants  prédisposés  à  la  tuber- 
culose. 

Ainsi,  on  rencontre  souvent  des  malades  atteints,  dit-on,  de 
bronchite  chronique  ou  à  répétition,  avec  emphysème  pulmonaire, 
d'accès  d'asthme,  etc.,  depuis  plusieurs  années,  dont  les  poumons 
présentent  à  l'autopsie  une  cicatrice  à  l'un  des  sommets  ou  plus 
souvent  aux  deux  sommets  avec  prédominance  d'un  côté.  On  trouve 
des  exsudats  récents  avec  de  la  sclérose  plus  ou  moins  ancienne, 
particulièrement  au  niveau  des  vaisseaux  et  des  bronches,  surtout 
près  de  la  plèvre  et  des  espaces  interlobulaires,  d'une  manière 
très  irrégulière,  mais  plutôt  dans  les  régions  supérieures  et  posté- 
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rieures  de  chaque  poumon  et  assez  souvent  de  chaque  lobe.  Ce  n'est 
qu'en  dernier  lieu  que  les  parties  inférieures  du  poumon  sont 
affectées,  à  moins  que  les  plèvres  aient  contracté  depuis  longtemps 
des  adhérences,  car  on  trouve  toujours,  dans  ces  cas,  des  lésions 
plus  ou  moins  accusées  à  ce  niveau,  surtout  lorsque  les  altérations 
sont  telles  que  les  mouvements  respiratoires  ont  été  plus  ou  moins 
entravés  vers  les  parties  affectées. 

11  arrive  le  plus  souvent,  en  effet,  que  dans  ces  cas,  c'est  une 
symphyse  pleurale  complète  qui  se  produit  d'un  coté  au  moins,  où 
les  altérations  pulmonaires  sont  le  plus  accusées.  11  arrive  même 
encore  fréquemment  que  des  adhérences  pleurales  se  forment  de 
l'autre  coté,  avec  une  tendance  à  une  symphyse,  qui  est  ordinai- 
rement incomplète,  mais  qui  peut  dune  manière  exceptionnelle 
être  également  complète. 

Les  adhérences  des  plèvres  enflammées  et  épaissies  sont  en  rap- 
port avec  la  production  d'exsudats  inflammatoires  dans  les  parties 
correspondantes  de  la  superficie  du  parenchyme  pulmonaire.  C'est 
pourquoi  les  lobes  des  poumons  se  trouvent  ordinairement  adhé- 
rents lorsqu'il  existe  une  inflammation  de  voisinage.  Pour  les 
plèvres  pariétale  el  diaphragmatique  les  adhérences  ont  lieu  moins 
facilement  en  raison  des  mouvements  respiratoires  qui  déplacent 
incessamment  les  parties  et  forcent  l'air  à  pénétrer  dans  les 
alvéoles.  Toutefois,  pour  peu  qu'il  y  ait  de  la  stase  d'un  coté,  avec 
diminution  des  mouvements  respiratoires  (ce  qui  est  le  cas  habi- 
tuel pour  le  côté  où  le  malade  se  couche;,  les  altérations  y  sont 
plus  intenses  et  plus  persistantes,  d'où  la  propagation  de  l'in- 
flammation aux  plèvres  avec  la  production  des  adhérences  qui, 
peu  à  peu,  se  généralisent  autour  de  tout  le  poumon,  sauf  peut- 
être,  ou  en  tout  cas  à  un  moindre  degré,  au  niveau  du  bord  anté- 
rieur emphysémateux. 

Mais  comme  l'autre  poumon  a  une  action  supplémentaire 
exagérée  avec  plus  ou  moins  d'emphysème,  il  en  résulte  que  les 
lésions  y  sont  en  général  minimes  et  seulement  plus  ou  moins 
localisées  dans  les  parties  déclives  qui  sont  les  régions  postérieures 
pour  les  malades  qui  tiennent  le  lit  depuis  longtemps.  C'est 
pourquoi  on  ne  trouve  alors  que  des  lésions  anciennes  et  même 
récentes  en  moins  grande  quantité,  et  plutôt  dans  les  points  où 
l'emphysème  n'existe  pas  ou  ne  se  trouve  qu'à  un  léger  degré. 
C'est  pourquoi  aussi  dans  ces  cas,  la  sclérose  peut  être  prédomi- 
nante vers  les  parties  centrales  de  l'organe  sous  la  forme  de  petits 
points  ou    tractus  noirâtres,  tandis  que  les  parties   superficielles 
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sont  plutôt  emphysémateuses,  mais  parfois  aussi  œdémateuses  à  la 
suite  des  troubles  circulatoires  ultérieurs. 

Pendant  la  vie  on  a  l'habitude  d'opposer  les  lésions  dites  bron- 
chitiques aux  lésions  tuberculeuses,  en  disant  que  les  premières 
siègent  à  la  base  et  les  secondes  au  sommet.  Or,  lorsqu'on  examine 
les  malades  qui  commencent  à  prendre  des  rhumes  plus  ou  moins 
prolongés ,  c'est  bien  dans  les  parties  supérieures  et  postérieures 
de  l'un  ou  des  deux  poumons  que  Ton  constate  quelques  râles  secs 
ou  indéterminés  mobiles,  indiquant  le  siège  des  lésions.  Ce  n'est 
qu'au  bout  d'un  certain  temps  que  les  râles  se  généralisent  et  qu'il 
y  a  notamment  des  râles  muqueux  aux  bases  avec  une  diminution 
des  mouvements  respiratoires,  qui  indiquent  sûrement  les  adhé- 
rences pleurales  et  la  persistance  définitive  des  lésions,  à  un  degré 
qui  peut  toutefois  varier  suivant  l'état  général  des  malades  et  la 
plus  ou  moins  grande  fréquence  des  exacerbations  de  ces  lésions 
pleuro-pulmonaires. 

C  est  du  reste  au  niveau  des  lobes  supérieurs  que  les  lésions 
scléreuses  diffuses  sont  le  plus  prononcées,  notamment  à  la  région 
postérieure,  et  ensuite  à  la  partie  postérieure  et  supérieure  du 
lobe  inférieur.  Mais  ces  lésions  peuvent  ensuite  s'étendre  sur  tous 
les  autres  points  ordinairement  à  un  moindre  degré.  On  peut  môme 
constater  la  coexistence  d'amas  scléreux  plus  ou  moins  importants 
surtout  à  la  partie  supérieure  de  chaque  lobe,  résultant  proba- 
blement d'inflammations  lobulaires  plus  intenses  et  plus  ou  moins 
localisées,  parfois  encore  avec  la  persistance  d'un  dépôt  caséeux 
ou  crayeux  à  leur  centre. 

On  voit  ainsi  que  le  siège  des  lésions  inflammatoires  initiales, 
puis  des  productions  scléreuses  qui  leur  succèdent  ont  tout  à  fait 
le  même  siège  que  les  lésions  tuberculeuses,  avec  des  variations  qui 
tiennent  surtout  à  l'état  du  fonctionnement  des  diverses  parties  du 
parenchyme  pulmonaire  au  moment  où  il  est  atteint.  Ainsi  que 
nous  l'avons  fait  observer  précédemment,  les  premières  lésions 
produites  créent  une  prédisposition  à  des  altérations  nouvelles,  qui 
viennent  d'autant  plus  facilement  s'ajouter  aux  précédentes, 
que  les  poumons  sont  déjà  plus  entravés  dans  leur  fonctionnement, 
comme  nous  l'avons  vu  pour  la  tuberculose. 

Si  Ton  ajoute  à  ces  considérations  les  phénomènes  précédemment 
indiqués,  relatifs  aux  antécédents  familiaux  décelant  une  prédis- 
position à  la  tuberculose,  on  voit  qu'il  existe  de  grandes  présomp- 
tions pour  que  l'on  ait  aiïaire  à  des  productions  exsudatives  d'origine 
tuberculeuse  qui  n'ont  pas  abouti  à  la  formation  de  tubercules. 
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On  peut  présumer  qu'il  on  est  ainsi,  soit  parce  que  l'infection 
résulte  peut-être  seulement  de  la  présence  de  toxines  et  môme  de 
toxines  relativement  peu  virulentes  et  incapables  de  donner  lieu 
aux  formations  tuberculeuses  proprement  dites,  soit  plutôt  parce 
que  l'organisme  s'est  trouvé  dans  des  conditions  h  favoriser  plus 
ou  moins  rapidement  la  transformation  scléreuse  des  exsudais, 
et  peut-être  en  raison  de  ces  deux  conditions  réunies. 

Ce  qu'il  y  a  de  positif,  c'est  que  les  sujets  adultes  présentant  une 
déformation  plus  ou  moins  accusée  de  la  colonne  vertébrale  sous 
l'influence  du  rachitisme  et  surtout  d'un  mal  de  Pott  du  jeune  âge, 
devraient  être,  de  par  leur  constitution  et  d'après  leurs  antécédents, 
plus  ou  moins  prédisposés  à  la  tuberculose.  Or,  ils  ne  contractent 
pas  de  tuberculose  sous  la  forme  de  la  phtisie  pulmonaire,  si  ce 
n'est  dans  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels,  tandis  qu'ils  sont  très 
sujets  aux  inflammations  difl'iiscs  des  poumons  qui  donnent  lieu  h 
une  sclérose  correspondante  (naturellement  avec  beaucoup  d'em- 
physème), parce  que  leur  cœur  est  toujours  hypertrophié  au  moins 
relativement  à  la  taille  des  sujets.  Mais  il  y  a  aussi  toutes  proba- 
bilités pour  que  leurs  lésions  pulmonaires  qui  no  sont  pas  mani- 
festement tuberculeuses  aient  cependant  la  mémo  origine. 

11  n'y  a  pas  que  les  poumons  qui  soient  le  siège  d'inflammation 
à  répétition  ou  persistante  aboutissant  à  la  production  d'une  sclé- 
rose plus  ou  moins  diffuse;  car  en  même  temps  on  trouve  sur 
d'autres  organes,  notamment  dans  les  reins,  dans  le  foie,  dans  les 
ganglions,  etc.,  des  lésions  analogues  qui  peuvent  recevoir  la  même 
interprétation  palhogéniquo.  Il  arrive  mémo  que  l'un  ou  plusieurs 
de  ces  organes  soient  affectés  sans  quo  les  poumons  soient  atteints, 
ou  que,  l'ayant  été  au  début,  les  manifestations  aient  cessé  de  se 
produire  de  ce  coté,  ol  qu'il  y  ait  encore  toutes  probabilités  pour 
qu'on  ail  affaire  à  des  altérations  d'origine  tuberculeuse,  comme 
l'examen  des  conditions  dans  lesquelles  on  rencontre  ces  lésions 
tend  à  le  prouver. 

C'est  surtout  pour  la  sclérose  dos  reins  que  cotte  éliologie  nous 
semble  bien  manifeste.  El  d'abord  on  ne  rencontre  pas  le  moindre 
tubercule  dans  l'un  des  reins,  sans  (jue  les  deu.r  reins  soient  le 
siège  d'une  néphrite  diffuse  plus  ou  moins  accusée.  Il  est  même 
assez  fréquent  de  trouver  chez  les  phtisiques  une  inflammation 
scléreuse  des  reins  sans  aucun  tubercule;  de  telle  sorte  qu'il  y  a 
toutes  probabilités  pour  que,  dans  les  deux  cas,  l'inflammation 
rénale  diffuse  reconnaisse  pour  cause  l'infection  tuberculeuse, 
sinon  par  la  présence  de  bacilles,  au  moins  par  l'action  de  toxines 
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qui  ont  pénétré,  par  les  voies  respiratoires  ou  par  une  muqueuse, 
dans  l'organisme,  c'est-à-dire  dans  le  sang,  et  qui  doivent  être  en 
voie  d'élimination  parles  urines. 

D'autre  part,  il  résulte  de  nombreuses  observations  que  nous 
avons  faites  à  ce  sujet  que  les  néphrites  se  rencontrent  le  plus 
souvent  dans  les  familles  où  il  y  a  des  manifestations  scrofuleuses 
ou  tuberculeuses  chez  les  ascendants  ou  les  collatéraux,  et  que  cela 
est  surtout  frappant  pour  ce  qui  concerne  les  jeunes  sujets  atteints 
du  mal  de  Bright.  En  outre,  on  trouve  souvent  dans  ces  cas 
des  lésions  cicatricielles  des  poumons  indiquant  probablement  la 
production  initiale  de  lésions  tuberculeuses,  lesquelles  ne  se  sont 
plus  reproduites  ou  ont  cessé  d'évoluer  lorsque  les  lésions  rénales 
se  sont  établies  et  surtout  lorsqu'elles  se  sont  accompagnées 
graduellement  d'une  hypertrophie  du  cœur,  ainsi  que  nous  l'avons 
indiqué  précédemment.  (V.  p.  586.) 

Assurément,  on  peut  encore  admettre  que,  chez  des  sujets  prédis- 
posés à  la  tuberculose,  et  l'étant  également  à  d'autres  affections, 
comme  c'est  plutôt  la  règle,  les  lésions  inflammatoires  des  reins  ont 
pu  être  déterminées  par  diverses  causes  d'infection.  Il  est  pro- 
bable, du  reste,  qu'il  en  est  ainsi  pour  un  certain  nombre  de  cas, 
notamment  pour  les  néphrites  survenant  dans  le  jeune  âge,  à  la 
suite  d'une  maladie  infectieuse  bien  déterminée  comme  la  scarlatine, 
la  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde,  etc.,  ou  encore  chez  le  vieillard  dans 
des  conditions  complexes  résultant  des  affections  nombreuses  anté- 
rieures et  du  genre  de  vie,  etc.  Mais  il  y  a  toutes  probabilités  pour 
que  les  lésions  soient  plutôt  d'origine  tuberculeuse  dans  les  cas 
incontestablement  les  plus  nombreux,  où  l'on  ne  découvre  pas  de 
cause  spéciale,  en  raison  des  antécédents  personnels  ou  hérédi- 
taires tuberculeux  qu'on  relève  presque  constamment,  et  de 
l'extrême  fréquence  des  mêmes  lésions  chez  les  tuberculeux  avec 
ou  sans  la  présence  des  tubercules. 

Nous  avons  insisté  particulièrement  sur  la  pathogénie  de  la  sclé- 
rose des  reins,  surtout  dans  les  cas  typiques  du  mal  de  Bright,  parce 
qu'on  rencontre  ces  lésions  aussi  fréquemment  que  la  tuberculose 
et  que  leur  parenté  nous  parait  bien  manifeste.  Aussi,  lorsque  des 
lésions  scléreuses  sont  constatées  en  môme  temps,  sur  d'autres 
organes,  comme  il  arrive  encore  fréquemment  pour  le  foie  notam- 
ment, il  y  a  toutes  probabilités  pour  que  la  même  cause  ait  déter- 
miné des  lésions  diversement  localisées,  ou  tout  au  moins  ait  été  le 
point  de  départ  des  lésions  aggravées  et  considérablement  aug- 
mentées sous  l'influence  d'une  autre  cause,  comme   l'action  de 
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l'alcool.  On  sait,  en  effet,  que  rien  n'est  plus  commun  que 
d'observer  la  cirrhose  hépatique  chez  des  tuberculeux  ou  chez  des 
malades  ayant  eu  des  poussées  tuberculeuses  ou  encore  dans  les 
cas  d'hérédité  tuberculeuse. 

La  tuberculose  seule,  cependant,  ne  suffit  pas  à  déterminer  la 
cirrhose,  car  on  trouve  fréquemment  des  tubercules  dans  le  foie 
sans  que  les  malades  aient  présenté  des  signes  de  cirrhose,  et, 
du  reste,  sans  les  lésions  qui  caractérisent  habituellement  la 
maladie  de  Laënnec.  Mais  on  peut  voir  que  les  productions  tuber- 
culeuses dans  cet  organe,  comme,  du  reste,  dans  tous  les  organes, 
sont  accompagnées  d'un  certain  degré  d'inflammation  diffuse,  qui 
se  manifeste,  si  les  lésions  sont  récentes,  par  la  présence  de  cellules 
plus  nombreuses  au  niveau  des  espaces  portes,  et,  si  elles  sont  plus 
anciennes,  par  un  peu  de  sclérose  qui  tend  h  se  diffuser  entre  les 
trabécules  sous  formes  de  travées  1res  fines  et  irrégulières.  Il  en 
résulte  un  certain  degré  de  rétraction  du  tissu,  donnant  aux  prépa- 
rations un  aspect  particulier  dont  l'expression  de  foie  craqttelï* 
donne  une  assez  bonne  idée.  Peut-être  dans  ces  cas  doit-on  déjà 
incriminer  un  effet  concomitant  de  l'alcool,  mais  on  ne  trouve 
de  grandes  plaques  ou  bandes  scléreuses  enserrant  des  lobules 
ou  portions  de  lobules  en  voie  de  disparition,  que  dans  les  cas  où 
les  malades  ont  fait,  en  outre,  un  usage  abusif  de  l'alcool. 

Ce  n'est  pas  qu'il- soit  nécessaire  que  le  malade  ait  commis  de 
grands  excès  pour  arriver  à  ce  résultat;  car  parfois  chez  des  sujets 
faibles  ou  débilités,  ou  bien  encore  chez  des  femmes  ou  des  enfants, 
il  suffit  de  l'usage  môme  modéré  d'une  liqueur  de  bonne  comme 
de  mauvaise  qualité  pour  donner  lieu  à  une  cirrhose,  delà  est  par- 
ticulièrement observé  chez  les  tuberculeux  ou  prédisposés  à  la 
tuberculose.  Les  lésions  initiales  paraissent  dues  à  l'action  des 
bacilles  ou  de  leurs  toxines  et  c'est  l'alcool  qui  vient  renforcer  celte 
action  pour  aboutir  aux  grosses  lésions  de  la  cirrhose  proprement 
dite  qu'on  ne  rencontrera  jamais  chez  des  buveurs  d'eau. 

On  s'explique  ainsi  comment  certains  sujets  peuvent  absorber  des 
quantités  parfois  considérables  d'alcool  sous  forme  de  liqueurs  ou 
de  vin,  dix  fois,  vingt  fois  plus  grandes  que  celles  ayant  pu  déter- 
miner une  cirrhose  dans  les  conditions  précédemment  indiquées, 
sans  que  leur  foie  soit  atteint  de  cette  affection,  précisément  parce 
que  le  terrain  propice  n'avait  pas  été  préparé  par  une  infection 
antérieure  et  notamment  par  l'infection  tuberculeuse  qui,  le  plus 
souvent,  doit  donner  lieu  aux  lésions  initiales. 

On  peut  faire  des  remarques  analogues  au  sujet  de  l'origine  de 
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la  sclérose  d'autres  organes,  telle  que  celle  des  capsules  surrénales, 
du  pancréas,  des  ganglions,  de  la  rate,  etc.  On  pourra  attribuer  ces 
lésions  à  une  origine  tuberculeuse,  quand  bien  même  on  ne 
constatera  de  la  tuberculose  que  sur  les  poumons. 

On  sait  que  les  phtisiques  présentent  souvent  des  névralgies  à 
retours  fréquents  et  même  des  névrites  nettement  caractérisées, 
attribuées  à  des  refroidissements,  et  qui  tiennent  à  des  lésions 
inflammatoires  persistantes  des  nerfs  sans  tubercules.  Elles  sont 
produites  par  conséquent  dans  les  mêmes  conditions  que  les  lésions 
viscérales,  aggravées  par  les  refroidissements,  c'est-à-dire  comme 
les  lésions  infectieuses  du  foie  sont  dues  à  l'influence  des  mêmes 
toxines  et  sont  exacerbées  par  l'action  de  l'alcool. 

On  sait  aussi  depuis  longtemps  que  les  mêmes  malades  se  plai- 
gnent fréquemment  de  douleurs  articulaires  désignées  sous  le 
nom  de  pseudo-rhumatismes  (signalés,  du  reste,  dans  toutes  les 
maladies  infectieuses),  et  qui  doivent  être  attribuées,  chez  les  tuber- 
culeux, à  des  lésions  inflammatoires  en  général,  minimes  et  ne 
laissant  que  peu  ou  pas  de  traces,  ordinairement  sans  tubercules 
appréciables. 

Les  lésions  tuberculeuses  des  centres  nerveux  n'étant  pas  rares, 
on  peut  se  demander  si,  de  même  que  pour  les  autres  organes, 
l'action  des  bacilles  ou  de  leurs  produits  ne  peut  pas  également  s'y 
faire  sentir  en  donnant  lieu  seulement  à  des  lésions  inflammatoires 
sans  caractères  déterminés,  et  notamment  à  des  scléroses  locali- 
sées ou  disséminées  irrégulièrement  comme  sur  les  autres  organes, 
comme  sur  le  poumon  ou  le  rein? 

Ce  sont  des  recherches  qu'il  conviendrait  de  faire  d'abord  chez  les 
tuberculeux  ayant  présenté  des  troubles  ressortissant  à  une  altéra- 
tion de  ces  centres,  et  qui,  si  elle  était  constatée,  permettrait 
ensuite  de  faire  des  observations  analogues  chez  les  malades  suc- 
combant avec  des  symptômes  d'épilepsie  ou  d'aliénation  mentale. 
On  sait,  en  effet,  que  ces  maladies  se  rencontrent  fréquemment 
avec  des  antécédents  tuberculeux  personnels  ou  familiaux;  ce  qui 
donne  beaucoup  de  probabilités  pour  que  ces  troubles  soient  sous 
la  dépendance  de  lésions  scléreuses  de  même  origine  et  plus  ou 
moins  diffuses.  Mais  ces  productions  nouvelles  ont  un  aspect 
iibrillaire  et  mou,  qui  les  fait  confondre  avec  les  autres  éléments 
du  tissu;  ce  qui  explique  la  difficulté  de  les  découvrir,  surtout 
lorsqu'elles  sont  très  limitées. 

Il  résulte  des  considérations  dans  lesquelles  nous  venons  d'entrer 
qu'indépendamment  des  lésions  considérées  comme  manifestement 
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tuberculeuses  et  qui  comprennent  les  lésions  primitives  avec  les 
ubercules  proprement  dits,  il  faut  encore  attribuer  la  môme  ori- 
gine, non  seulement  aux  lésions  inflammatoires  diffuses  produites 
au  voisinage  île  ces  premières  manifestations,  mais  probablement 
aussi  aux  lésions  également  diffuses  plus  ou  moins  éloignées  qu'on 
observe  fréquemment  sur  divers  organes  avec  ou  sans  tubercules 
concomitants,  et  même  sur  des  sujets  seulement  prédisposés  à  la 
tuberculose  dont  les  premières  manifestations  de  cette  affection  ont 
pu  être  légères  jusqu'au  point  de  passer  inaperçues  pour  se  révéler 
ensuite  par  ces  seules  lésions  scléreuses. 
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Aussi  bien  que  pour  la  tuberculose,  nous  n'avons  pas  l'intention 
de  décrire  toutes  les  manifestations  possibles  de  la  syphilis  dans 
les  divers  organes.  Nous  désirons  seulement  mettre  en  relief  les 
caractères  essentiels  des  lésions  qui  ont  cette  origine,  en  insistant 
sur  quelques-unes  parmi  les  plus  fréquentes  ou  les  moins  bien 
connues,  et  que  nous  avons  plus  particulièrement  étudiées. 

Depuis  les  travaux  de  Vircbow,  on  tend  à  assimiler  les  diverses 
lésions  syphilitiques  dans  leurs  manifestations.  Or,  cela  ne  nous 
parait  pas  conforme  à  l'observation  des  faits,  aussi  bien  au  point 
de  vue  des  examens  histologiques  que  de  ceux  faits  à  l'œil 
nu.  Il  est  certain  qu'on  sait  distinguer  de  prime  abord  dans 
l'immense  majorité  des  cas  (en  laissant  naturellement  de  côté  les 
complications  qui  peuvent  parfois  masquer  la  nature  des  lésions) 
un  chancre  induré,  une  plaque  muqueuse,  une  gomme.  Dire  que 
dans  ces  diverses  lésions  il  y  a  des  productions  cellulaires  abon- 
dantes principalement  réparties  autour  des  vaisseaux,  ne  suffit  pas 
à  caractériser  leur  assimilation;  car  on  pourrait  encore  les  assi- 
miler à  bien  d'autres  productions.  Ces  manifestations  de  la  syphilis, 
qui  correspondent  aux  trois  phases  admises  par  les  auteurs,  se 
rapportent,  au  contraire,  h  des  altérations  nettement  différenciées 
par  la  localisation  et  l'aspect  des  lésions,  ainsi  que  par  les  condi- 


ACCIDENT  PRIMITIF  :   Cil  ANCHE   INDL'HK   W   SYPHILITIQUE  M-""' 

lions  très  variables  dans  lesquelles  elles  se  produisent  aux  diverses 
Périodes  de  la  maladie. 
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On  sait,  depuis  les  travaux  de  Rollet,  que  le  chancre  induré 
ou  syphilitique  constitue  toujours  l'accident  primitif,  cutané  ou 
muqueux,  c'est-à-dire  qu'il  marque  la  porte  d'entrée  de  la  syphilis 
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au  Heu  d'inoculation.  Il  varie  un  peu  d'aspect  suivant  qu'il  a 
été  précédé  ou  non  d'une  érosion  plus  ou  moins  marquée  ;  mais 
en  somme  les  lésions  proviennent  de  l'introduction  directe  sur 
■in  point  supcrlieiel  de  lu  peim  ou  îles  muqueuses,  de  l'aïeul 
nocif  virulent.  Olui-ci  iK-casionne  i  m  médiate  nient,  nu  ni  venu  du 
tissu  vascnlftire  sous-épithélîal,  des  lésions  porlant  nécessairement 
sur  les  vaisseaux,  el  d'où  résulte  un  bouleversement  de  ce  lissn 
par  suite  de  la  production  il'un  e\sudat  très  riche  en  cellules. 
(*lles-ci  se  Ironvent  an  sein  d'un  slromn  lilireux  très  dense  qui 
■•si    inlillré   ainsi    lentement    el    graduellement    autour   du    point 
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lésé,  de  uiiiiiii  iv  à  former  I  i  tulti  rai  ion  caractéristique  de  l'accident 
primitif. 

Il  m»  semble  pas  que  lu  tuméfaction  et  I induration  produites  au 
niveau  du  chancre  syphilitique  soient  allribuables  à  une  augmen- 
tation du  tissu  libreux,  qui  n'est  pas  manifeste.  Par  contre,  on  est 
frappé  de  l'accroissement  considérable  îles  éléments  cellulaires 
répartis  partout.  (Mitre  les  faisceaux  hyalins  du  derme  et  autour  des 
vaisseaux,  puis  des  éléments  propres  du  tissu.  La  continence  des 
cellules  est  encore  augmentée  au  centre  et  à  la  superlicie  de  la 
production  nodulaire,  comme  on  peut  le  voir  sur  la  ligure   1 18. 

(/est  ain>i  que  près  du  corps  muqueux  de  Malpighi  augmenté 
d'épaisseur  à  la  périphérie  du  chancre,  puis  plus  ou  moins  altéré  à 
son  centre,  il  existe  une  transition  insensible  et  même,  sur  certain* 
points,  une  confusion  entre  les  cellules  épilhéliales  el  les  jeunes 
cellules  conjonctives  voisines  qui  infiltrent  le  tissu.  Les  premières 
ne  se  distinguent  guère  des  dernières  que  par  une  densilicalion 
plus  accusée  due  sans  doute  à  leur  stratification.  .Mais  les  cellule* 
elles-mêmes  ne  dilleivnl  guère  sur  les  divers  points.  Klles  sont 
partout  très  petites,  avec  1111  protoplasma  clair  à  contours  bien 
acriiM's.  Leur  noyau  a,  au  contraire,  des  contours  manquant  de 
netteté  et  il  olliv  plusieurs  nucléoles  lui  donnant  un  aspect  cha- 
griné qui  contribue  à  montrer  l'analogie  de  tous  les  éléments 
cellulaires. 

On  est  étonné  île  voir  à  la  superlicie  du  chancre  ces  cellules  tout 
à  fait  analogues  aux  cellules  épithéliales  el  au  milieu  desquelles  se 
trouvent  un  assez  grand  nombre  de  vaisseaux  dilatés,   remplis  de 


globules  sanguin* 


lu  peu  plus  profondément  où  les  cellules  sont  moins  lassées  les 
unes  contre  les  autres,  et  où  on  les  voit  former  des  amas  intriqués 
entre  les  faisceaux  du  derme,  et  surtout  autour  Acs  vaisseaux,  on 
est  encore  plus  surpris  de  constater  la  même  analogie  de  ces  cel- 
lules avec  celles  de  l'épithélium. 

Cependant,  on  voit  aussi  de*  cellules  fusifouncs.  souvent  dispo- 
sées circulairemenl  à  une  petit»»  dislance  des  amas  péri-vasculaire* 
et  parfois  de  manière  à  en  englober  plusieurs  dans  le  cercle 
qu'elles  paraissent  décrire. 

A  ce  niveau,  on  ne  voit  pas  de  vaisseaux  dilatés  et  Ton  constate, 
au  contraire  que  hi  lumière  des  petites  artères  est  clfacée  en  totalité 
ou  en  partie  par  l'accumulation  de*  cellules  à  leur  périphérie. 

Il  n'y  a  cependant  des  phénomènes  destructifs  que  tout  à  fait  à  la 
superlicie  el  au  centre  du  nodule  inflammatoire,  où  les  cellules  sont 
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absolument  confluentes  et  ont  dû  modifier  l'état  des  capillaires  k  ce 
niveau.  Ce  sont  ces  troubles  de  la  nutrition  localisés  qui  ont  donné 
lieu  aux  dilatations  vasculaires  voisines;  tandis  que  les  éléments 
cellulaires  situés  plus  profondément  ont  dû,  pour  vivre,  s'accom- 
moder d'une  nutrition  restreinte.  Or,  l'aspect  des  cellules  devenu  à 
peu  près  conforme  à  celui  des  cellules  épithéliales  qui  sont  nourries 
à  distance  permet  de  s'en  rendre  compte.  On  comprend,  en  effet, 
que  des  cellules  produites  d'une  manière  intensive,  graduellement 
et  lentement,  de  manière  à  former  de  nombreux  amas,  aient  pu 
s'établir  en  grande  quantité,  et  persister  en  prenant,  jusqu'à  un 
certain  point,  les  caractères  des  cellules  épithéliales,  en  raison 
de  leur  immobilisation  et  de  leur  nutrition  restreinte. 

C'est  aussi  ce  qui  nous  paraît  expliquer  le  mieux  les  phénomènes 
de  l'induration  particulière  du  chancre  syphilitique  avec  une 
longue  persistance. 

Pendant  la  durée  du  chancre,  on  peut  constater  un  envahisse- 
ment des  ganglions  voisins  par  l'agent  infectieux,  car  l'adénite 
est  de  règle.  Toutefois  il  résulte  des  recherches  de  M.  Augagneur 
que  si,  dans  les  syphilis  bénignes,  l'atteinte  des  ganglions  est 
ordinairement  très  appréciable,  elle  peut  être  très  légère  ou  môme 
faire  défaut  dans  les  syphilis  graves.  Cette  adénite  est  caractérisée 
aussi  par  une  hyperplasie  cellulaire  intense  qui  augmente  le  volume 
et  la  consistance  des  ganglions  affectés  d'une  manière  lente,  gra- 
duelle, indolore,  sans  donner  lieu  à  des  phénomènes  inflamma- 
toires aigus  avec  suppuration,  comme  on  l'observe,  au  contraire, 
pour  le  chancre  simple. 

Nous  n'avons  jamais  eu  l'occasion  de  faire  l'examen  histologique 
do  ganglions  affectés  pendant  l'existence  d'un  chancre  syphilitique. 
L'examen  de  ce  genre  le  plus  rapproché  de  l'accident  primitif  que 
nous  ayons  fait,  avait  lieu  cinq  mois  après  cet  accident,  sur  des 
pièces  qui  étaient  envoyées  au  laboratoire  :  nous  avons  constaté, 
avec  une  hyperplasie  cellulaire  intense,  plusieurs  follicules  à  cel- 
lules épithélioïdes  et  géantes,  absolument  semblables  à  ceux  de  la 
tuberculose.  Or,  comme  dans  deux  autres  cas  auxquels  nous  avons 
fait  allusion  précédemment  et  où  nous  avons  rencontré  les  mômes 
productions,  il  y  avait  des  manifestations  tuberculeuses  nettement 
caractérisées  sur  d'autres  organes,  nous  inclinons  à  croire  qu'il 
en  a  été  de  môme  dans  le  dernier  cas  dont  l'autopsie  n'a  pas 
été  faite  par  nous. 
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C'est  f>ien  toujours  le  même  agent  nocif  inconnu  qui  va  causer 
des  désordres  au  loin,  puisque  la  contagiosité  des  accidents 
secondaires  a  été  démontrée.  Mais  quoi  qu'il  s'agisse  encore  de 
lésions  superficielles  de  la  peau  et  des  muqueuses,  ces  organes  ne 
sont  atteints  que  sur  des  points  plus  ou  moins  limités,  à  un 
degré  assez  léger  et  encore  assez  lentement  pour  ne  donner  lieu 
qu'à  une  hyperproduction  du  tissu  sous  l'influence  d'une  dilatation 
des  vaisseaux  bien  manifeste.  Il  en  résulle  parfois  l'exode  de  glo- 
bules sanguins  qui  se  mêlent  aux  autres  exsudats  et  donnent  aux 
néoproductions  une  coloration  particulière  due  j\  la  présence  de  la 
matière  colorante  du  sang,  ("est  ce  que  l'on  peut  observer  au 
niveau  des  lésions  qui  caractérisent  les  éruptions  secondaires  de  la 
syphilis.  Mais  ni  les  papules,  ni  les  plaques  muqueuses  qui  ne 
sont  que  de  grosses  papules  produites  dans  des  conditions  de 
chaleur,  d'humidité  et  d'irritation,  qui  favorisent  leur  déve- 
loppement, ne  peuvent  être  assimilées  à  l'accident  primitif. 

Si  l'on  considère,  par  exemple,  une  plaque  muqueuse  typique 
i  lig.  1W:,  on  voit  qu'elle  est  principalement  caractérisée  par  une 
exubérance  plus  ou  moins  prononcée  des  productions  épithéliales. 
Celles-ci  constituent  une  couche  manifestement  plus  épaisse  et 
forment  dans  les  parties  profondes  comme  des  «limitations  ou  des 
prolongements  plus  ou  moins  irrégulièrement  anastomosés,  de 
manière  à  se  présenter  sur  certains  points  sous  l'aspect  réticulé. 
La  couche  épiderniique  est  naturellement  augmentée,  parce  qu'elle 
est  en  l'apport  avec  cet  accroissement  du  corps  muqueux  de  Mal- 
pighi. 

Enfin  ces  phénomènes  relèvent  d'une  production  cellulaire 
plus  abondante  au  niveau  des  papilles  et  de  tout  le  tissu  sous- 
épithélial,  dont  la  vasculnrisation  est  évidemment  augmentée.  Et, 
comme  Ion  trouve  en  même  temps  que  des  vaisseaux  dilatés,  de 
petites  artères  oblitérées,  on  a  vraisemblablement  sous  les  yeux  la 
lésion  initiale  qui  permet  de  se  rendre  compte  de  toutes  les  autres 
modifications  du  tissu  dont  la  structure  n'est  cependant  pas  nota- 
blement bouleversée. 

On  se  rend  bien  compte  qu'il  s'agit  seulement  d'une  hyper- 
plasie  localisée  portant  sur  toutes  les  parties  qui  concourent  à 
la  nutrition  du  tissu  épilhélial  et  à  la  rénovation  de  ses  éléments, 
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et  Don  d'une  altération  inflammatoire  principalement  sous- 
épithéliale  avec  bouleversement  et  induration  du  tissu,  comme  au 
niveau  du  chancre  induré.  Ainsi  s'expliquent  ici  la  persistance  des 
lésions  et  leur  terminaison  par  un  tissu  cicatriciel,  tandis  que  les 
plaques  muqueuse  disparaissent  facilement  sans  laisser  de  trace 
bien  appréciable. 

Les  diverses  éruptions  cutanées  d'origine  syphilitique  sont  égale- 


Fiq.  119.  —  l'iaque  muqueuse  sijphililique. 


ment  caractérisées  par  des  hyperplasies  cellulaires  qui  donnent 
lieu  à  des  productions  épithéliales  analogues  disséminées  sur  If 
tégument  avec  prédominance  sur  certains  points  où  les  produc- 
tions sont  normalement  plus  abondantes  comme  sur  la  paume  des 
mains  et  la  plante  des  pieds. 

La  leucoplasic  buccale  également  d'origine  syphilitique  relève 
d'une  même  hyperplasîe  cellulaire  avec  une  production  épithéliale 
exubérante  et  une  sclérose  plus  ou  moins  profonde  des  tissus  sous- 
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jacents  en  raison  de  la  production  lente  des  lésions  qui  deviennent 
ainsi  persistantes. 

Il  est  à  remarquer  que  toutes  ces  productions  sont  analogues 
aux  productions  normales  ;  qu'elles  résultent  d'une  vascularisation 
locale  augmentée  donnant  lieu  à  une  hyperplasie  plus  ou  moins 
accusée  et  rapidement  produite  avec  conservation  de  la  structure 
essentielle  des  tissus,  de  telle  sorte  quelles  présentent  aussi  la  plus 
grande  analogie  avec  les  néoplasmes  bénins  des  mêmes  tissus. 
C'est  au  point  de  vue  clinique  seulement  qu'il  y  a  une  différence; 
d'où  l'on  peut  induire  que  si  les  productions  typiques  sont  suscitées 
dans  les  deux  cas  par  des  causes  différentes,  il  y  a  des  prohabilités 
pour  que  les  agents  nocifs  offrent  quelque  analogie. 
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Les  lésions  désignées  sous  ce  titre  différent  notablement  et  de 
l'accident  primitif  et  des  accidents  secondaires.  Elles  consistent  assez 
rarement  en  lésions  inflammatoires  ulcéreuses,  c'est-à-dire  déve- 
loppées avec  plus  ou  moins  de  rapidité  de  manière  à  donner  lieu  à 
des  phénomènes  nécrosiques  rapides,  auxquels  succèdent  des  pertes 
de  substance  à  surface  suppurante.  Le  plus  souvent  ce  sont  des  lésions 
inflammatoires  à  développement  lent,  mais  avec  production  de 
phénomènes  nécrosiques  en  masse,  et  auxquelles  on  a  donné  le 
nom  de  yommes.  Toutefois,  les  auteurs  ne  paraissaient  pas  avoir 
des  idées  très  précises  sur  ce  que  Ton  doit  entendre  par  ce 
terme. 

On  ne  considère  plus  les  gommes  comme  des  tumeurs,  ainsi 
qu'on  le  faisait  encore  récemment,  et  on  admet  qu'il  s'agit  de  pro- 
ductions cellulaires  ayant  une  tendance  à  la  nécrose  par  suite  de 
l'abondance  de  ces  néoproductions  qui  étouffent  les  éléments 
propres  du  tis<u  et  par  les  oblitération:*  vasculaires  concomitantes. 
Mais  tantôt  ce  sont  les  productions  cellulaires  qui  sont  désignées 
sous  le  nom  de  gommes  ou  de  syphilomes,  qu'elles  se  présentent 
sous  la  forme  de  petits  nodules  sur  le  trajet  des  vaisseaux  ou 
qu'elles  soient  infiltrées  à  travers  les  tissus,  et  tantôt  ce  sont  les 
parties  nécrosées  enveloppées  d'une  coque  fibreuse  qui  reçoivent  la 
même  dénomination.  Du  reste  on  admet  aussi  que  les  premières 
lésions  sont  des  gommes  à  l'état  de  crudité  qui  subissent  graduel- 
lement une  dégénérescence  nécrosique,  les  faisant  passer  à  l'état 
caséeux,    auquel    succède   une    deuxième   période    d'élimination 
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des  parties  nécrosées  et  de  réparation  par  la  formation  d'un  tissu 
cicatriciel. 

Les  auteurs  ne  tiennent  pas  compte  ainsi  de  la  constitution  préa- 
lable des  parties  caséeuses  ou  plutôt  ils  l'attribuent  aux  néopro- 
dnctions  cellulaires  ayant  subi  cette  transformation.  Or,  en  réalité, 
les  parties  nécrosées  sont  constituées  pour  la  plus  grande  part  sinon 
pour  la  totalité,  par  les  portions  du  tissu  affecté,  qui  se  trouvent  sous 
la  dépendance  des  oblitérations  vasculaires  résultant  de  la  présence 
des  néopreductions.  Et  celles-ci  continuent  à  former  un  tissu  scléreux 
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Gomme  syphilitique  du  fuie  en  voie  de  disparition. 
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plus  ou  moins  abondant  jusqu'à  circonscrire  les  portions  nécrosées  et 
aboutir  à  une  cicatrisation  incomplète  ou  complète. 

C'est  en  examinant  de  nombreuses  préparations  de  gommes  du 
foie  &  toutes  les  périodes  de  leur  développement  que  nous  avons 
pu  nous  rendre  compte  de  leur  constitution.  Elles  apparaissent  dans 
l'organe  sous  l'aspect  de  nodules  plus  ou  moins  volumineux,  jau- 
nâtres et  fermes,  environnés  d'une  zone  scléreuse  dans  laquelle 
ils  synl  comme  enchâssés,  en  formant  une  légère  saillie  à  surface 
sèche  cl  résistante,  le  plus  souvent  ayant  beaucoup  d'analogie  avec 
la  substance  du  marron  cru. 

Ce  tissu,  manifestement  nécrosé,  se  présente  même  ii  l'œil  nu  sous 
des  aspects  un  peu  différents.  C'est  ainsi  que  sa  surface  peut  être 
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lisse,  uniforme,  et  d'une  teinle  jaune  clair  ou  jaune  foncé,  un  peu 
granuleuse,  et  môme  parfois  infiltrée  de  sels  calcaires  ;  ce  qui 
indique  des  degrés  de  plus  en  plus  prononcés  dans  les  phénomènes 
de  dégénérescence.  Mais  c'est  l'examen  histologique  seul  qui  permet 
de  se  rendre  compte  des  altérations  initiales. 

Le  plus  souvent,  il  est  vrai,  les  portions  jaunes  de  la  gomme 
du  foie  se  présentent  sous  l'aspect  d'une  substance  granulo-grais- 
seuse  au  sein  de  laquelle  on  ne  trouve  plus  aucun  élément  figuré, 
si  ce  n'est  sur  les  bords,  quelques  cellules  jeunes  qui,  de  la' 
périphérie,  semblent  s'engager  dans  les  parties  dégénérées  pour 
constituer  le  tissu  de  sclérose  qui  augmente  au  fur  et  à  mesure  de 
leur  disparition  graduelle  périphérique  ^fig.  150). 

Cependant  sur  des  parties  moins  altérées,  qu'il  n'est  pas  rare  de 
rencontrer,  on  peut  reconnaître  au  sein  de  la  masse  caséeuse  la 
trace  de  quelques  vaisseaux  anciennement  oblitérés  ou  même 
d'espaces  portes  également  nécrosés,  et  qui,  évidemment,  se  rap- 
portent au  tissu  de  l'organe  incomplètement  détruit  en  ce  point. 
Encore  ces  préparations  pourraient-elles  être  interprétées  comme  le 
font  les  auteurs  en  supposant  que  ce  sont  les  néoproductions  cellu- 
laires qui  forment  la  masse  de  la  substance  dégénérée,  si  nous 
n'avions  eu  la  preuve  qu'il  en  e$t  tout  autrement. 

En  effet,  nous  avons  eu  l'occasion  d'examiner  des  gommes  du 
foie  à  divers  degrés  de  leur  évolution,  et  dont  les  plus  récentes 
avaient  donné  lieu  à  une  rupture  de  l'organe  et  à  des  accidents 
mortels;  ce  qui  avait  motivé  la  présentation  des  pièces  à  la  Société 
des  sciences  médicales  de  Lvon. 

En  examinant  les  préparations  étiquetées  «  gomme  récente  »,nous 
voyons  des  productions  cellulaires  infiltrant  certaines  parties  du 
tissu  hépatique,  dissociant  ses  éléments  et  formant  des  bandes 
scléreuses  au  milieu  desquelles  se  trouvent  des  néocanalicules 
biliaires  groupés  sur  divers  points  en  grande  quantité.  Ces  bandes 
irrégulièrement  disposées  circonscrivent  çà  et  là  des  ilôts  de  tissu 
sain.  Mais  on  rencontre  encore  des  points  où  l'infiltration  du  tissu 
hépatique  par  les  néoproductions  a  donné  lieu  à  une  altération 
granulo-graisseuse  des  cellules  hépatiques  se  présentant  alors  sous 
la  forme  de  véritables  corps  granuleux,  comme  on  le'reinarque  sur 
les  bords  de  la  perte  de  substance  produite  par  désintégration  ou 
par  le  fait  des  manipulations  sur  un  tissu  qui  semble  n'avoir  plus 
qu'une  faible  cohésion. 

D'autre  part  on  a,  tout  à  coté,  un  tissu  hépatique  en  apparence 
sain,    constituant   la    plus    grande   partie   de   la    préparation,  de 
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telle  sorte  que  nous  pensions  avoir  sous  les  yeux,  une  coupe 
représentant  les  premières  altérations  très  limitées  de  la  gomme 
sur  les  points  infiltrés  de  cellules,  avec  une  sclérose  du  tissu  hépa- 
tique voisin.  Or,  cela  ne  nous  rendait  pas  compte  de  la  tésion  qui 
se  présentait  à  l'œil  nu  sous  l'apparence  d'une  gomme  de  la  gros- 
seur d'une  amande  et  nous  supposions  tout  d'abord  que  la  coupe 
avait  porté  par  mégarde  sur  les  parties  périphériques.  Mais  en  exa- 
minant le  fragment  sur  lequel  les  coupes  avaient  été  faites,  il  était 


Fie.  151.  —  Nccrobiote  d'une  petitt 
duetion  cellulaire  intensive  constituant 
de  sa  formation. 

t.k.m..  InWcuIf»  Wptliqiwi  mortifli'es  avec  up 
U  cirrhna  ânnuliiro.  —  l.k.n.,  InbéruJe*  h^niliqi 


bien  évident  qu'elles  comprenaient  toute  la  gomme  manifeste  a 
l'oeil  nu  et  qu'on  pouvait  ainsi  reconnaître  encore  de  la  même 
manière  sur  la  préparation.  Enfin,  à  l'examen  histologique,  nous 
avons  pu  nous  convaincre  que  l'infiltration  cellulaire  et  les  petites 
pertes  de  substance  sont  comprises  dans  le  tissu  grisâtre  qui  entoure 
la  portion  nécrosée  et  devient  tout  à  fait  scléreux  sur  d'autres 
points,  tandis  que  la  substance  d'aspect  cnséetix  à  la  lumière 
réfléchie  n'est  constituée  que  par  du  tissu  hépatique  qui,  au  pre- 
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mier  abord  semble   sain,   mais   qui,  à  un    examen  plus  attentif, 
apparaît  manifestement  nécrosé  (fig.  151). 

D'une  manière  générale  le  tissu  hépatique  apparaît  comme  un 
peu  trouble  et  rétracté  ;  ses  noyaux  sont  moins  colorés  par  le  carmin 
que  de  coutume.  On  ne  voit  plus  de  sang  nulle  part.  Les  capillaires 
des  lobules  hépatiques  sont  effacés  et  Ton  constate  seulement  la 
persistance  manifeste  de  la  lumière  des  veines  sus-hépatiques.  Les 
espaces  portes  sont  surtout  remarquables  par  la  présence  d'un 
tissu  hyalin  blanchâtre,  brillant,  plus  épais  qu'à  l'ordinaire,  et 
par  l'oblitération  des  vaisseaux  qui  est  complète  ou  incomplète 
avec  quelques  débris  endothéliaux  remplissant  leur  lumière,  enfin 
par  la  rétraction  des  canaux  hépatiques  dont  les  éléments  cellu- 
laires comblent  la  cavité.  En  somme,  il  s'agit  bien  évidemment 
d'une  portion  do  tissu  hépatique  qui  a  cessé  de  vivre  et  se  trouve 
enserrée  par  un  tissu  infiltré  de  jeunes  éléments  cellulaires  ayant 
de  la  tendance  à  former  un  tissu  de  slérose  à  la  périphérie.  Dès 
lors,  il  est  probable  que  les  parties  centrales  ont  été  frappées  de 
mortification  en  raison  de  l'obstacle  à  la  circulation,  déterminé 
par  les  néoproductions  périphériques  où  la  vie  a  persisté.  Le  phé- 
nomène a  dû  se  produire  d'une  manière  assez  rapide,  car  les  parties 
nécrosées  se  présentent  encore  avec  les  caractères  du  tissu  sain 
sauf  un  léger  état  trouble  des  éléments  cellulaires,  tout  comme 
le  tissu  du  rein  au  niveau  des  infarctus  blanchâtres  nouvellement 
formés.  Il  faut  dans  tous  ces  cas  un  examen  attentif  pour  se  rendre 
compte  qu'il  s'agit  réellement  d'un  tissu  nécrosé. 

Les  gommes  du  foie  sont  donc  constituées  en  réalité,  non  par  des 
néoproduclions  cellulaires  subissant  la  dégénérescence  caséeuse, 
niais  par  des  néoproduclions  cellulaires  avec  tendance  à  la  sclérose, 
qui  infiltrent  l*%  tissu  principalement  au  niveau  des  vaisseaux  en  les 
oblitérant  ;  et  ceux-ci  déterminent  des  nécroses  tissulaires  dans  les  ter- 
ritoires correspondants;  {le  telle  sorte  que  les  portions  caséeuses  ne 
représentent  à  proprement  parler  que  des  infarctus  du  tissu  hépa- 
tique subissant  graduellement  des  modifications  de  plus  en  plus  pro- 
noncée jusqu'à  sa  disparition  partielle  ou  totale,  pour  être  remplacé 
par  du  tissu  de  sclérose  cicatriciel. 

Il  n'est  pas  très  commun  de  rencontrer  ces  lésions  hépatiques 
au  début,  les  malades  ne  succombant  guère  à  cette  période,  comme 
dans  le  cas  cité  précédemment.  Cependant  la  mort  a  pu  survenir 
accidentellement  par  d'autres  causes,  et  il  est  certain  "que  les 
auteurs  ont  signalé  depuis  longtemps  les  productions  cellulaires 
initiales  infiltrant  le  tissu  hépatique.  Mais  ils  ont  cru  que  c'était  ce 
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qui  allait  constituer  les  parties  caséeuses.  Le  premier  état  de  nécrose 
des  portions  du  tissu,  circonscrites  par  les  néoproductions,  leur  a 
échappé  en  raison  de  son  aspect  qui  s'éloigue  peu  de  celui  du  tissu 
sain,  et  qui  donne  lieu  cependant  &  la  masse  jaune  considérée 
comme  une  gomme  à  l'œil  nu. 

Du  reste,  en  examinant  les  gommes  recueillies  sur  des  sujets 
différents,  nous  avons  pu  nous  assurer  qu'on  rencontre  toutes  les 
transitions  entre  Je  tissu  hépatique  nécrosé  avec  conservation  de 
son  aspect  habituel,  et  celui  qui  est  réduit  à  l'état  de  masse  gra- 


FlO.  13Î.  —  Gomme  luphilitiqve  du  foie  où  l'on  reconnaît  encore  quelque*  élément» 
du  tissu  hépatique  dam  ta  partie  caiéeuae. 

■.».,  mn  ni'crosiV  »vec  lr»bf cules  hfpitiquei  encore  reconiHiuibtea à  t)  périphérie,  t.h.r.  — 
t.p.,  srltnte  périphérique.  —  i.A.n..  Irabérulr*  hépiiiqup»  normales.  —  t.p,t..  e*p»co  perle  selcros*. 

nulo-graîsseuse  où  l'on  ne  trouve  plus  aucune  trace  d'un  élément 
figuré.  En  effet,  sur  certaines  préparations,  on  voit  le  tissu  hépa- 
tique entièrement  reconnaissais  avec  les  modifications  précédem- 
ment indiquées  du  début  de  l'altération,  mais  avec  un  aspect  plus 
ou  moins  flou,  dû  à  la  présence  de  fines  granulations  dans  tous 
les  éléments  constituants  du  tissu  (fig.  432).  D'autres  fois,  on  ne 
découvre  plus  dans  la  masse  nécrosée  que  ça  et  là  un  espace  porte 
encore  inconnaissable,  ou  seulement  des  travées  scléreuses  ana- 
logues à  celles  du  tissu  voisin  non  nécrosé,  mais  sclérosé,  et  avec 
la  trace  des  vaisseaux  oblitérés  à  ce  niveau. 
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Comme  les  gommes  du  foie,  la  plupart  de  celles  des  autres 
organes  et  tissus,  ne  sont  en  général  examinées  qu'à  une  période 
plus  ou  moins  avancée,  où  Ton  trouve  des  portions  caséeuses  dont 
les  éléments  dégénérés  sont  méconnaissables,  avec  une  hyperplasie 
et  la  tendance  à  la  formation  d'un  tissu  de  sclérose  h  la  périphérie. 
Les  mêmes  phénomènes  se  rencontrent  au  niveau  des  gommes 
cutanées  et  jusque  dans  les  os,  comme  il  ressort  de  la  description 
do  ces  lésions  par  M.  Gangolphe. 

Les  altérations  inflammatoires  hyperplasiques  seules  ne  suffisent 
pas  pour  caractériser  les  gommes;  car  on  ne  donne  cette  dénomi- 
nation aux  lésions  que  lorsqu'il  existe  en  môme  temps  des  foyers 
caséeux  qui  constituent  en  somme  la  caractéristique  des  gommes. 
Il  n'est  même  pas  toujours  facile  de  se  rendre  compte  de  l'oblité- 
ration des  vaisseaux,  et  notamment  aussi  bien  que  pour  la  caséifi- 
cation  tuberculeuse  où  des  vaisseaux  en  général  plus  volumineux 
sont  oblitérés.  Ce  qui  est  particulier  aux  lésions  syphilitiques,  c'est 
la  perturbation  produite  dans  le  tissu  affecté  par  l'abondance  des 
néoproductions  qui  ne  tardent  pas  à  se  substituer  au  tissu  propre 
sous  la  forme  d'une  sclérose.  Il  en  résulte  immédiatement  une 
désorganisation  entraînant  des  troubles  circulatoires  caractérisés, 
comme  nous  l'avons  vu,  par  la  suppression  de  la  circulation  sur  un 
point,  pendant  qu'en  amont  ou  à  la  périphérie  la  vascularisation 
est  augmentée;  ce  qui  explique  à  la  fois  la  nécrose  caséeuse  consti- 
tuant la  gomme  avec  les  productions  hyperplasiques  périphériques 
de  plus  en  plus  accusées. 

Cependant  si  les  petites  gommes  reconnaissent  pour  cause 
surtout  un  trouble  dans  les  artérioles  et  la  circulation  capillaire,  il 
n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  oblitérations  de  vaisseaux  plus  ou 
moins  volumineux,  lorsqu'il  y  a  eu  des  nécrobioses  étendues. 
El  du  reste,  on  peut  observer  encore  des  altérations  vasculaires 
isolées  donnant  lieu  à  une  oblitération  incomplète  ou  complète, 
comme  on  a  assez  souvent  l'occasion  de  le  constater  sur  les  artères 
de  la  base  de  l'encéphale,  notamment  sur  les  cérébrales  moyennes 
et  le  tronc  basilaire. 

Nous  avons  relevé  des  lésions  anciennes  de  ce  genre  sur  un 
homme  jeune  qui  avait  eu  successivement  une  hémiplégie  gauche, 
puis  une  hémiplégie  droite,  des  contractures  et  des  crises  épilep- 
tiformes,  etc.,  à  la  suite  d'une  syphilis  grave  d'où  étaient  résultées 
dos  ulcérations  destructives  du  nez  et  de  la  cloison.  Nous  avons 
trouvé,  h  l'autopsie,  des  ramollissements  étendus  des  deux  hémi- 
sphères sous  la  dépendance  de  l'oblitération  des  deux  sylviennes 
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transformées  en  contons  pleins  d'aspect  fibreux  et  offrant  des 
lésions  de  périartérile  et  d'endartérite  anciennes. 

Le  plus  souvent  nous  avons  rencontré  des  lésions  moins  avancées 
et  telles  que  les  auteurs  les  décrivent  à  tort  sous  le  nom  de  gommes 
des  vaisseaux,  lorsqu'elles  se  présentent  sous  la  forme  d'une  tumé- 
faction blanchâtre  du  volume  d'un  pois  ou  d'un  petit  haricot,  ordi- 
nairement sur  le  trajet  des  sylviennes  ou  du  tronc  basilaire. 

Sur  une  préparation  se  rapportant  a  une  lésion  de  ce  dernier 
vaisseau  (lig.  153),  on  peut  voir  que  la  tuméfaction,  blanchâtre  à 
l'œil  nu,  correspond  à  des  productions  hyperplasiques  des  parois, 


prédominantes  plus  particulièrement  sur  certains  points  des 
tuniques  externe  et  interne.  Il  y  a  en  somme  une  périartérile  où 
l'on  remarque  des  oblitérations  de  petits  vaisseaux  et  la  production 
de  vaisseaux  nouveaux  plus  abondants  et  plus  volumineux.  C'est 
à  ces  points  que  correspondent  précisément  les  plus  abondantes 
productions  d'endartérite  qui  déforment  et  rétrécissent  la  lumière 
du  vaisseau,  dont  le  complément  d'oblitération  est  constitué  par  des 
caillots  en  partie  Jibrineux  et  en  partie  emoriques. 

Il  n'y  a  en  somme  au  niveau  de  l'artère  que  des  phénomènes 
d'byperplasie  qui  ne  suffisent  pas  à  caractériser  la  gomme,  si  l'on 
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compare  cette  lésion  à  celle  qui  reçoit  la  même  dénomination  au 
niveau  du  foie  ou  de  la  peau.  11  faut  encore  pour  compléter  l'assi- 
milation comprendre  les  lésions  nécrosiques  de  ramollissement, 
c'est-à-dire  celles  qui  se  produisent  au  niveau  des  artères  termi- 
nales privées  de  sang  par  suite  de  l'oblitération  du  gros  vaisseau. 

Ce  cas  rentre  dans  les  lésions  inflammatoires  syphilitiques  des 
artères  décrites  par  tous  les  auteurs  et  considérées  d'abord  par  Hub- 
ner  comme  ayant  pour  origine  une  endartérite,  qui,  débutant  sur  un 
point  du  vaisseau,  envahirait  toute  l'épaisseur  de  la  paroi,  en  pro- 
duisant ultérieurement  de  la  périartérite.  Selon  Kôster,  la  tunique 
moyenne  serait  primitivement  affectée  ;  tandis  que  pour  Lance- 
reaux,  Baumgarten,  Friedlander,  Ziegler,  c'est  par  une  périartérite 
que  l'inflammation  débuterait.  Rumpf  la  localise  même  tout  d'abord 
aux  vasa  vasorum.  D'autres  auteurs,  notamment  MM.  Schmauss  et 
Darier  pensent  que  toutes  les  tuniques  sont  affectées  d'emblée.  Or, 
il  en  est  bien  ainsi  véritablement,  mais  cependant  dans  un  ordre 
déterminé  par  les  altérations  préalables  des  vasa  vasorum  et  avec 
des  productions  se  rapportant  à  la  constitution  de  chaque  tunique. 

C'est  ainsi  que  dans  le  cas  indiqué  précédemment  d'oblitération 
du  tronc  basilaire,  nous  avons  pu  observer  les  vertébrales  à  divers 
degrés  d'altération  et  notamment  tout  à  fait  au  début  des  pro- 
ductions inflammatoires.  Nous  avons  vu  ainsi  que,  non  seulement 
les  moindres  lésions  d'endartérite  sont  toujours  accompagnées  de 
périartérite,  mais  que  celle-ci  est  déjà  manifeste  sur  des  points  où 
celle-là  n'est  pas  encore  appréciable.  On  peut  voir,  enfin,  que  dans 
l'intérieur  d'un  vaisseau  rempli  par  un  caillot  cruorique  et  des 
productions  fibrineuses  disposées  sous  forme  de  traînées  entre- 
croisées, on  commence  à  apercevoir  quelques  néoproductions 
vascularisées  se  poursuivant  sur  les  travées  fibrineuses,  près  de  la 
paroi,  au  point  correspondant  à  un  léger  épaississement  scléreux 
de  la  tunique  externe  (fîg.  154).  Dans  ce  dernier  point  on  remarque 
encore  l'oblitération  d'une  artériole  avec  de  petits  vaisseaux  de 
nouvelle  formation. 

Il  est  indéniable  que  la  lésion  de  la  tunique  externe,  qui  est 
très  manifeste,  a  précédé  celle  de  la  tunique  interne  manifeste- 
ment au  début,  et  où  les  productions  fibrineuses  servent  de  char- 
pente aux  néoproductions  inflammatoires  ;  de  telle  sorte  que 
l'oblitération  du  vaisseau  par  le  sang  coagulé  va  favoriser  les 
phénomènes  d'endartérite  qu'on  trouve  plus  accusés  sur  d'autres 
vaisseaux.  Mais  quel  que  soit  le  degré  de  cette  lésion,  on  peut 
parfaitement  se  rendre  compte  que,  comme  nous  l'avons  fait  remar- 
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quer  à  propos  de  l'oblitération  du  tronc  basilaire,  les  points  où 
les  productions  endartéritiques  sont  le  plus  accusées  correspon- 
dent toujours  aux  parties  où  la  périartérite  s'accompagne  du  plus 
grand  nombre  de  vaisseaux  de  nouvelle  formation  et  d'éléments 
cellulaires. 

11  est,  en  effet,  bien  rationnel  qu'il  en  soit  ainsi,  puisque  la 
tunique  externe  seule  des  artères  est  vascularisée  et  que  la  lésion 
ne  peut  débuter  sur  la  paroi  d'un  vaisseau,  comme  sur  tout 
autre  point,  que  par  une  altération  vasculaire  apportant  un 
trouble  dans  les  phénomènes  de  nutrition,  se  traduisant  toujours 
par  des   oblitérations  et    des  néoproductions    vasculaires,    dont 


15*.  —  Lettons  initiales  fartent*  syphilitique  sur  une  vertébrale. 
rite  avec  rpai»ncni«nl  icl#r*ui.  —  «.a.,  artère  oblillHe  «1  noamoi  niuini  dini 
t.m.,  endirt.Vilo  avec  bj-perplaaie  cellulaire  al  viisso.ni  igUNU  —  e.f.t.,  c«illot 

l'effet  se  fait  sentir  d'abord  dans  la  tunique  externe,  puis  plus 
tard  au  niveau  de  la  tunique  moyenne  et  surtout  de  la  tunique 
interne. 

L'infection  syphilitique  se  manifeste  par  des  altérations  sur 
des  vaisseaux  divers,  mais  on  peut  se  demander  si  la  fréquence 
des  lésions  artérielles  de  la  base  du  crâne  ne  proviendrait  pas  de 
la  propagation  à  travers  la  lame  criblée  des  lésions  des  fosses  nasales 
encore  plus  fréquentes?  Cette  réflexion  nous  a  été  suggérée  par  le 
premier  cas  cité  et  par  deu\  autres  cas  d'hémiplégie  simple  «.'t 
double  avec,  préalablement,  destruction  d'un  cornet  dans  le  pre- 
mier cas  et  gomme  de  la  voûte  palatine  dans  le  second.  Mais  nous 
n'avons  pas  eu  la  possibilité  de  faire  d'autres  recherches  à  ce  sujet. 
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%Comme  ces  lésions  encéphaliques  ne  diffèrent  pas  de  celles  qui 
résultent  d'une  oblitération  artérielle  ayant  une  autre  origine,  on 
les  considère  comme  secondaires.  On  admet  cependant  qu'il 
peut  se  produire  au  milieu  des  centres  nerveux  des  gommes 
comprenant  à  la  fois  des  lésions  nécrosiques  et  des  productions 
hyperplasiques  à  l'instar  de  ce  que  Ton  observe  dans  les  autres 
organes.  C'est  possible.  Mais  ces  productions  doivent  être  fort 
rares;  car  nous  n'avons  jamais  eu  l'occasion  d'en  rencontrer, 
quoique  nous  ayons  fait  l'autopsie  de  sujets  présentant  toutes 
les  autres  lésions  syphilitiques.  Et  même  sur  un  jeune  homme, 
dont  presque  tous  les  organes  à  peu  près  étaient  le  siège  de 
lésions  syphilitiques,  et  dont  les  os  du  crâne  offraient  de  nom- 
breuses lésions  ulcéreuses,  il  n'y  avait  pas  la  moindre  gomme  de 
l'encéphale,  telle  que  les  auteurs  la  comprennent. 

Par  contre,  nous  avons  eu  à  examiner  plusieurs  fois  des  pro- 
ductions qualiliées  de  gommes  syphilitiques  du  cerveau,  du  cer- 
velet ou  de  la  protubérance  et  qui,  en  réalité,  étaient  de  gros 
tubercules  avec  leurs  cellules  géantes  caractéristiques. 

On  a  dit,  il  est  vrai,  que  ces  cellules  pouvaient  se  rencontrer 
avec  des  altérations  syphilitiques;  mais  il  résulte  de  nos  recher- 
ches poursuivies  particulièrement  pour  résoudre  la  question,  que 
cette  opinion  doit  provenir  précisément  de  la  confusion  dé- 
cès lésions  avec  des  productions  tuberculeuses,  beaucoup  plus 
fréquentes  qu'on  ne  croit  chez  les  syphilitiques. 

En  effet,  dans  les  productions  incontestablement  syphilitiques  des 
divers  çrganes^  nous  n  avons  jamais  découvert  de  cellules  géantes 
manifestes.  Par  exemple,  dans  le  foie  où  ces  celfules  se  rencontrent 
toujours  en  plus  ou  moins  grand  nombre  avec  les  productions 
tuberculeuses,  on  n'en  voit  pas  la  moindre  trace  avec  les  gommes 
syphilitiques  si  faciles  à  distinguer  des  précédentes. 

Il  nous  est  arrivé  pour  le  cœur  de  croire  au  premier  abord  à  une 
gomme  syphilitique,  en  raison  de  l'aspect  du  nodule  constitué  par 
une  substance  analogue  îi  celle  du  marron  cru  et  enchâssée  dans 
une  gangue  scléreuse  épaisse.  Or  la  présence  de  nombreuses  cel- 
lules géantes  dans  la  zone  d'hyperplasie  cellulaire  nous  a  permis 
de  rapporter  cette  lésion  h  sa  véritable  origine;  d'autant  que  le 
sujet  présentait  en  même  temps  une  péricardite  tuberculeuse. 

C'est  pourquoi  nous  croyons  que,  dans  l'encéphale,  les  lésions 
désignées  sous  le  nom  de  gommes,  et  qui  s'accompagnent  de  nom- 
breuses cellules  géantes  bien  caractérisées  sont  aussi  des  lésions 
tuberculeuses.  S'il  en  était  autrement,  il  serait  impossible  de  les 
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distinguer  des  gros  tubercules  anatomiquement  ;  mais  les  lésions 
concomitantes  confirment  ce  que  nous  avançons. 

Une  seule  fois,  à  propos  d'une  lésion  ulcéreuse  de  la  lèvre 
inférieure  de  nature  douteuse,  nous  avons  trouvé  quelques  amas 
cellulaires  paraissant  en  voie  de  coalescence.  Mais  encore  ce 
n'était  pas  de  véritables  cellules  géantes  et  il  s'agissait  d'une 
altération  de  nature  indéterminée. 

11  ne  faut  pas  oublier,  en  effet,  que  non  seulement  la  tuber- 
culose et  la  syphilis  ont  droit  de  domicile  chez  le  même  sujet, 
mais  encore  que  la  même  prédisposition  existe  toujours  simulta- 
nément pour  les  deux  maladies  et  qu'une  syphilis  antérieure  pré- 
dispose certainement  aux  manifestations  tuberculeuses. 

Cette  question  des  cellules  géantes  dans  les  lésions  syphilitiques 
a  fait  récemment  l'objet  d'un  travail  de  M.  Bordereau,  basé  sur  un 
grand  nombre  de  préparations  examinées  dans  notre  laboratoire  et 
d'où  il  ressort  effectivement  qu'elles  ont  fait  défaut  sur  toutes  les 
lésions  syphilitiques  examinées. 

L'absence  des  cellules  géantes  sera  aussi  un  des  caractères 
permettant  de  distinguer  les  lésions  pulmonaires  nécrosiques  qui 
peuvent  être  rapportées  à  la  syphilis  plutôt  qu  a  la  tuberculose  ; 
mais  il  ne  saurait  être  pathognomonique,  vu  qu'il  n'est  pas  rare 
non  plus  de  rencontrer  des  lésions  caséeuses,  tuberculeuses,  sans 
follicules  tuberculeux.  (V.  p.  547.) 

Les  gommes  du  poumon  décrites  par  les  auteurs  sont  assez 
rares,  et  encore  leur  a-t-on  attribué  des  caractères  si  peu  univoques 
que  dans  la  plupart  des  cas  le  diagnostic  anatomique  est  plus 
ou  moins  contestable  et  que  le  plus  souvent  à  l'autopsie,  de 
même  que  pendant  la  vie,  les  lésions  considérées  comme  des 
gommes  syphilitiques  ulcérées  ou  non,  sont  en  réalité  des  pro- 
ductions tuberculeuses  caséeuses  avec  ou  sans  ulcération.  C'est 
que  les  sujets  qui  ont  pu  prendre  la  syphilis  étaient  également 
prédisposés  &  la  tuberculose,  qu'ils  ont  contractée  d'autant  plus 
facilement  qu'ils  avaient  été  préalablement  affaiblis  par  l'infectiou 
syphilitique. 

Comme,  d'autre  part,  les  gommes  syphilitiques  du  poumon  sont 
rares,  il  y  a  toutes  probabilités  pour  que  les  lésions  caséeuses  coïn- 
cidant avec  des  tubercules  manifestes  soient  sous  la  dépendance 
de  la  tuberculose,  même  chez  des  syphilitiques  avérés,  sans  que  ce 
soit  cependant  une  certitude,  puisque  des  lésions  syphilitiques  et 
tuberculeuses  peuvent  coexister.  Or,  c'est  une  éventualité  dont 
M.  Le  tu  lie  ne  s'est  pas  préoccupé  en  cherchant  à  établir  le  dia- 
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gnostic  différentiel  de  ces  lésions  auxquelles  il  nous  semble  donner 
des  caractères  un  peu  schématiques. 

Et  même  en  l'absence  de  tubercules,  les  gommes  du  poumon  ne 
sont  pas  toujours  faciles  à  distinguer,  comme  il  résulte  de  la 
remarque  que  nous  venons  de  faire,  et  nous  croyons  que  les  auteurs 
n'ont  pas  mis  en  relief  les  caractères  essentiels  qui  permettent  de 
reconnaître  la  nature  de  ces  lésions,  ni  même  des  autres  lésions 
pulmonaires  de  nature  syphilitique,  que  Ton  peut  rencontrer  chez 
l'adulte  assez  fréquemment.  C'est  pourquoi  nous  insisterons  sur  ce 
point  de  nos  recherches- 
Production  essentielle  dans  toutes  les  lésions 
pulmonaires  syphilitiques. 

Dans  quelques  cas  où  il  existait  des  gommes  syphilitiques  du  foie, 
nous  avons  trouvé  au  sommet  des  poumons  un  tissu  scléreux  renfer- 
mant plusieurs  amas  caséeux.  Nous  étions  resté  dans  l'incertitude 
sur  leur  nature,  lorsque  nous  avons  pu  enfin  rencontrer  un  cas  de 
gommes  pulmonaires  ne  laissant  aucun  doute  sur  l'origine  syphili- 
tique des  lésions  observées  qui  ne  pouvaient  être  confondues  avec 
aucune  autre  affection. 

Il  s'agissait  de  masses  caséeuses  multiples  du  volume  d'un  pois, 
d'une  amande  ou  d'une  noix,  de  coloration  blanchâtre  uniforme  et 
de  consistance  assez  ferme,  enchâssées  dans  du  tissu  scléreux,  et 
qui  se  trouvaient  disséminées  dans  les  poumons  du  jeune  homme 
dont  il  a  été  question  précédemment,  lequel  n'était  pas  tubercu- 
leux et  présentait  des  lésions  syphilitiques  considérables  sur  la 
plupart  des  organes. 

Ces  lésions  qui,  à  l'œil  nu,  n'étaient  pas  douteuses  au  point  de 
vue  de  leur  origine  syphilitique,  présentaient  à  l'examen  histolo- 
gique  une  substance  granulo-graisseuse  centrale,  et,  à  la  périphérie, 
un  tissu  scléreux  fortement  vascularisé,  sans  tubercules  dans  les  pou- 
mons ni  ailleurs,  de  telle  sorte  qu'au  premier  abord,  elles  ne  nous 
semblaient  pas  avoir  des  caractères  particuliers.  C'est  au  point  qu'en 
examinant  seulement  les  préparations  histologiques,  nous  étions  en 
ce  moment  dans  l'impossibilité  de  dire  si  l'on  avait  affaire  à  une 
gomme  plutôt  qu'à  une  lésion  tuberculeuse  limitée  par  du  tissu  sclé- 
reux et  en  voie  de  guérison  ou  tout  au  moins  d'isolement.  Cependant, 
nous  avons  trouvé  plus  tard  sur  ces  mêmes  préparations  et  ensuite 
sur  d'autres  qui  étaient  véritablement  douteuses,  des  caractères 
qui  nous  donnent  maintenant  toutes  chances  d'établir  un  diagnostic 
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précis,  lorsque   nous  les  rencontrons,  et  surtout  en  l'absence  de 
tubercules. 

Ces  caractères  sont  tirés  des  lésions  pulmonaires  concomitantes, 
déterminées  par  la  syphilis  avec  ou  en  dehors  des  productions  gom- 
nieuses,  et  qui  coexistent  toujours  avec  elles  à  des  degrés  divers,  mais 
paraissent  avoir  été  méconnues  chez  l'adulte  jusqu'à  présent.  Ce 
sont  des  altérations  analogues  à  celles  que  l'on  trouve  chez  les  nou- 
veau-nés syphilitiques,  et  qui  ont  été  décrites  par  Virchow  sous  le 
nom  de  pneumonia  alba.  Les  caractères  de  cette  dernière  affection 


Fia,  Ijj.  —  Pneuiuunia  alba  chu  un 

».  bronche.  —  r,  taiueiu.  —  i.i.g..  emulit  ini*rsiiiiol  géotnl.  —  n.«.r.,  »éo|>roJuciiom  ilvtolairei 
rudimonlairn  uj.mt'Ci  J  un  qjitbi-liuni  cubique,  e.t. 

sont  depuis  lors  bien  connus.  Nous  allons  d'abord  examiner  ces 
lésions  pour  passer  ensuite  a  celles  qu'on  rencontre  chez  les  adultes. 

Elles  se  présentent  le  plus  souvent  chez  le  nouveau-né  sous  la 
forme  de  nodules  blanchâtres  plus  ou  moins  nombreux,  du  volume 
d'un  petit  pois  à  une  noisette,  disséminés  a  la  surface  des  deux 
poumons  où  ils  font  une  légère  saillie.  On  les  voit  aussi  sur  les 
surfaces  de  section  sous  la  forme  de  nodules  superficiels  et  pro- 
fonds, de  coloration  rosée  ou  blanchâtre  sur  un  fond  rougeatre, 
dans  lequel  les  nodules  se  confondent  parfois  insensiblement  sur 
quelques  points. 

L'examen  histologiquc  permet  de  constater  le  plus  souvent  des 
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gnostic  différentiel  de  ces  lésions  auxquelles  il  nous  semble  donner 
des  caractères  un  peu  schématiques. 

Et  même  en  l'absence  de  tubercules,  les  gommes  du  poumon  ne 
sont  pas  toujours  faciles  h  distinguer,  comme  il  résulte  de  la 
remarque  que  nous  venons  de  faire,  et  nous  croyons  que  les  auteurs 
n'ont  pas  mis  en  relief  les  caractères  essentiels  qui  permettent  de 
reconnaître  la  nature  de  ces  lésions,  ni  même  des  autres  lésions 
pulmonaires  de  nature  syphilitique,  que  Ton  peut  rencontrer  chez 
l'adulte  assez  fréquemment.  C'est  pourquoi  nous  insisterons  sur  ce 
point  de  nos  recherches. 

Production  essentielle  dans  toutes  les  lésions 
pulmonaires  syphilitiques. 

Dans  quelques  cas  où  il  existait  des  gommes  syphilitiques  du  foie, 
nous  avons  trouvé  au  sommet  des  poumons  un  tissu  scléreux  renfer- 
mant plusieurs  amas  caséeux.  Nous  étions  resté  dans  l'incertitude 
sur  leur  nature,  lorsque  nous  avons  pu  enfin  rencontrer  un  cas  de 
gommes  pulmonaires  ne  laissant  aucun  doute  sur  l'origine  syphili- 
tique des  lésions  observées  qui  ne  pouvaient  être  confondues  avec 
aucune  autre  affection. 

Il  s'agissait  de  niasses  caséeuses  multiples  du  volume  d'un  pois, 
d'une  amande  ou  dune  noix,  de  coloration  blanchâtre  uniforme  et 
de  consistance  assez  ferme,  enchâssées  dans  du  tissu  scléreux,  et 
qui  se  trouvaient  disséminées  dans  les  poumons  du  jeune  homme 
dont  il  a  été  question  précédemment,  lequel  n'était  pas  tubercu- 
leux et  présentait  des  lésions  syphilitiques  considérables  sur  la 
plupart  des  organes. 

Ces  lésions  qui,  à  l'œil  nu,  n'étaient  pas  douteuses  au  point  de 
vue  de  leur  origine  syphilitique,  présentaient  à  l'examen  histolo- 
gique  une  substance  granulo-graisseuse  centrale,  et,  à  la  périphérie, 
un  tissu  scléreux  fortement  vascularisé,  sans  tubercules  dans  les  pou- 
mons ni  ailleurs,  de  telle  sorte  qu'au  premier  abord,  elles  ne  nous 
semblaient  pas  avoir  des  caractères  particuliers.  C'est  au  point  qu'en 
examinant  seulement  les  préparations  histologiques,  nous  étions  en 
ce  moment  dans  l'impossibilité  de  dire  si  Ion  avait  affaire  à  une 
gomme  plutôt  qu'à  une  lésion  tuberculeuse  limitée  par  du  tissu  sclé- 
reux et  en  voie  de  guérison  ou  tout  au  moins  d'isolement.  Cependant, 
nous  avons  trouvé  plus  tard  sur  ces  mêmes  préparations  et  ensuite 
sur  d'autres  qui  étaient  véritablement  douteuses,  des  caractères 
qui  nous  donnent  maintenant  toutes  chances  d'établir  un  diagnostic 
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petites,  mais  tapissées  d'un  épithélium  à  cellules  cubiques,  parfai- 
tement reconnaissable  au  moins  sur  quelques  points.  11  en  résulte 
que  ce  dernier  caractère  permet  encore  de  spécifier  la  nature 
syphilitique  des  lésions  qui  ont  pris  sur  d'autres  points  l'aspect 
bronchopneumonique  simple,  probablement  en  raison  de  la  con- 
fluence plus  grande  et  plus  rapide  des  cellules  sur  ces  derniers, 
puisque,  à  la  périphérie  où  elles  sont  en  moins  grand  nombre,  c'est 
l'aspect  de  la  pnetimonia  aléa  typique  qui  s'offre  encore,  tout  juste 
pour  affirmer  l'origine  des  altérations. 
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Eh  bien!  ces  lésions  caractéristiques  de  la  syphilis  chez  le  nou- 
veau-né se  rencontrent  aussi  chez  l'adulte,  non  sous  la  forme  de 
nodules  de  pnrunumia  a/bu,  mais  en  tant  que  lésions  histologiques 
au  sein  du  (issu  pulmonaire  enflammé  et  plus  ou  moins  sclérosé 
chez  les  syphilitiques,  et  particulièrement  a  la  périphérie  des 
gommes.  11  existait,  en  effet,  des  lésions  de  ce  genre  bien  mani- 
festes dans  le  cas  du  jeune  homme  dont  il  a  été  question  précé- 
demment et  où  les  gommes  avaient  des  caractères  macroscopiques 
indubitables.  La  figure  130  reproduit  précisément  un  point  se 
rapportant  à  l'une  de  ces  gommes  parmi  les  plus  petites. 
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lésions  que  Ton  peut  qualifier  de  spécifiques  et  qui  consistent  dans 
une  modification  profonde  du  tissu  pulmonaire  où  abondent  les 
néoproductions  cellulaires  et  alvéolaires  (fig.  155). 

Déjà,  dans  les  portions  du  tissu  intermédiaire  aux  nodules,  on 
trouve  les  cloisons  interalvéolaires  épaissies  par  infiltration  cellu- 
laire jusqu'au  point  d'avoir  souvent  une  épaisseur  plus  grande  que 
le  diamètre  des  alvéoles  voisins  dans  lesquels  se  trouvent  des 
cellules  irrégulièrement  disposées.  Cet  épaississement  des  cloisons 
interalvéolaires  augmente  rapidement  au  voisinage  des  nodules  où 
il  est  encore  plus  prononcé.  Il  donne  l'aspect  d'un  stroma  infiltré 
de  cellules,  dans  lequel  se  trouvent  disséminées  çà  et  là,  mais  par- 
fois aussi  plus  au  moins  contluentes,  des  cavités  irrégulières,  de  gran- 
deur et  de  forme  variables,  tapissées  par  un  épithélium  à  une  seule 
rangée  de  cellules  ordinairement  cubiques,  et  renfermant  des  cellules 
épithéliales  desquamées.  Il  y  a,  sur  ces  points,  comme  une  transfor- 
mation néoplasique  du  tissu  pulmonaire,  mais  avec  conservation 
des  bronches  qui  sont  plus  ou  moins  dilatées  et  tapissées  par  leur 
épithélium  cylindrique.  On  y  remarque  enfin  des  néoproductions 
vasculaires  abondantes  qui  correspondent  h  des  oblitérations  arté- 
rielles et  veineuses. 

A  côté  de  ces  lésions  devenues  classiques,  on  peut  aussi  observer 
d'autres  fois  des  nodules  de  la  pneumonia  alla  constitués  par  de 
véritables  nodules  bronchopneumoniques  où  l'exsudation  cellu- 
laire parait  tellement  abondante  qu'elle  infiltre  absolument  tout  le 
tissu,  en  ne  formant  qu'une  masse  cellulaire  compacte  au  sein  de 
laquelle  on  n'aperçoit  plus  que  les  gros  vaisseaux,  les  bronches 
ayant  été  complètement  envahies  et  se  trouvant  réduites  à  une 
dépression  ou  fente  linéaire. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  il  est  à  remarquer  que  les  voies  lympha- 
tiques sont  dilatées  et  remplies  par  une  grande  quantité  de  cellules. 
C'est  ainsi  que  sous  la  plèvre,  ou  trouve  de  grosses  cavités  lympha- 
tiques coupées  en  divers  sens  et  qui  sont  bourrées  de  cellules. 

Sur  une  autre  pièce,  nous  avons  pu  constater  cet  envahissement 
des  lymphatiques  jusque  dans  le  parenchyme  pulmonaire  autour 
des  vaisseaux  et  des  bronches,  où  les  cavités  lymphatiques  étaient 
également  gorgées  de  cellules. 

Toutefois,  dans  ces  cas  de  nodules  bronchopneumoniques  à 
cellules  contluentes  infiltrant  tout  le  tissu  à  ce  niveau,  on  trouve 
encore  des  points,  principalement  à  la  périphérie  des  nodules,  où 
l'infiltration  est  moins  dense  et  où  l'on  rencontre  parfois,  au  sein 
du  stroma  infiltré  de   cellules,  quelques  cavités  en  général  assez 
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tissu  caséeux  quelconque,  et  qui  offrent  seulement  de  la  sclérose, 
principalement  au  sommet  sous  la  forme  d'amas  irréguliers  ou  de 
simples  plaques  cicatricielles,  comme  dans  les  cas  de  tubercu- 
lose antérieure,  chez  des  malades  ayant  succombé  &  des  affections 
diverses,  après  avoir  présenté  ou  non  des  signes  de  catarrhe 
bronchique. 

Lorsqu'on  trouve  en  même  temps  des  lésions  d'origine  syphili- 
tique sur  d'autres  organes,  il  est  tout  a  fait  rationnel  de  rapporter 
ces  lésions  pulmonaires  à  la  même  origine;  car  s'il  y  a    des 
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gommes  en  moins,  cela  provient  vraisemblablement  de  ce  qu'il  n'y 
a  pas  eu  des  oblitérations  vasculaires  assez  importantes  pour  pro- 
duire des  nécroses  appréciables  et  que  les  altérations  ont  seulement 
abouti  aux  lésions  à' inflammation  scléreuse  avec  des  néoproductions 
alvéolaires  ntdimentaires.  La  figure  157  représente  un  cas  de  ce 
genre,  oCi  l'on  constate,  en  même  temps  qu'une  sclérose  anthra- 
cosique  très  prononcée,  les  néoproductions  alvéolaires  rudimen- 
taires,  caractéristiques  de  l'origine  syphilitique  de  ces  lésions. 

Enfin  on  peut  encore  observer  dos  lésions  pulmonaires  sem- 
blables, avec  ou  sans  foyer  nécrosique,  sur  des  sujets  qui  n'offrent 
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On  voit  qu'il  existe  un  amas  central  casécux  qui  est  comme 
enchâssé  dans  une  zone  scléreuse  paraissant  très  dense  et  anthra- 
cosique,  mais  dont  la  nutrition  est  assurée  par  des  vaisseaux  assez 
nombreux.  C'est  à  la  périphérie  de  cette  zone,  dans  un  tissu  plus 
ou  moins  sclérosé,  que  se  trouvent  de  nombreuses  petites  cavités 
dç  forme  irrégulière,  tapissées  par  un  épithélium  cubique,  et  dont 
la  cavité  est  souvent  effacée  par  Taccolement  de  leurs  parois  ou 
par  l'accumulation  des  déchets  épithéliaux,  tandis  qu'au  delà  il 
existe  seulement  un  processus  pneumonique  indéterminé  dans  les 
alvéoles  emphysémateux. 

En  examinant  ensuite  les  autres  cas  de  gommes  pulmonaires  dont 
les  lésions  macroscopiques  ne  nous  avaient  pas  paru  aussi  nettement 
caractérisées,  en  raison  de  leur  localisation  au  sommet  et  de  leur 
analogie  avec  des  lésions  tuberculeuses,  nous  avons  pu  également 
mettre  en  évidence  au  sein  du  tissu  scléreux  périphérique, 
quelques  cavités  tapissées  par  le  même  épithélium  cubique  dans 
des  conditions  semblables  à  celles  observées  dans  le  cas  précédent  non 
douteux.  Dans  tous  ces  cas  nous  avons  constaté  des  lésions  histolo- 
giques  analogues  h  celles  de  la  pneumonia  a/ba,  et  souvent  aussi 
leur  coexistence  avec  d'autres  lésions  d'origine  syphilitique  et  notam- 
ment avec  des  lésions  hépatiques  ou  cutanées  bien  caractérisées. 

Sur  la  ligure  coloriée  représentant  une  gomme  du  poumon,  qui 
se  trouve  dans  le  livre  de  M.  Letulle,  on  peut  voir,  à  la  périphérie 
des  parties  nécrosées,  des  groupes  de  cavités  alvéolaires  tapissées 
par  un  épithélium  h  une  seule  rangée  de  cellules  cubiques.  Et, 
avant  d'avoir  lu  le  titre,  nous  ne  cloutions  pas,  en  raison  de  ce 
fait,  qu'il  s'agissait  dune  lésion  d'origine  syphilitique.  Cependant 
Fauteur  ne  paraît  pas  avoir  songé  à  celtoinlerprétalion,  car  il  n'en 
fait  pas  mention  parmi  les  caractères  qu'il  attribue  aux  gommes  du 
poumon,  quoi  qu'il  ait  étudié  tout  particulièrement  cette  question. 

Or,  d'après  nos  observations,  qu'il  s'agisse  de  lésions  syphili- 
tiques des  poumons  chez  le  nouveau-né  ou  chez  l'adulte,  quel  que 
soit  leur  aspect  macroscopique,  on  y  trouve  toujours,  à  l'examen 
histologique,  des  altérations  se  présentant  sous  la  forme  de  néopro- 
ductions alvéolaires  rudimentaires  c  est-à-dire phts  ou  moins  irrégu- 
lières  et  avec  des  parois  tapissées  d'un  épithélium  cubique,  en  voie 
de  desquamation  ordinairement  abondante,  au  sein  d'un  stroma 
constitué  par  le  tissu  pulmonaire  complètement  intiltré  de  cellules, 
sous  diverses  formes,  et  môme  à  l'état  tout  à  fait  scléreux. 

Mais  on  peut  encore  rencontrer  ces  mêmes  productions  sur  des 
poumons  qui  ne  présentent  pas  de  gommes,   ni  aucune  trace  de 
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tissu  caséeux  quelconque,  et  qui  offrent  seulement  de  la  sclérose, 
principalement  au  sommet  sous  la  forme  d'amas  irréguliers  ou  de 
simples  plaques  cicatricielles,  comme  dans  les  cas  de  tubercu- 
lose antérieure,  chez  des  malades  ayant  succombé  à  des  affections 
diverses,  après  avoir  présenté  ou  non  des  signes  de  catarrhe 
bronchique. 

Lorsqu'on  trouve  en  même  temps  des  lésions  d'origine  syphili- 
tique sur  d'autres  organes,  il  est  tout  à  fait  rationnel  de  rapporter 
ces  lésions  pulmonaires  à  la  même  origine;  car  s'il  y  a    des 


gommes  en  moins,  cela  provient  vraisemblablement  de  ce  qu'il  n'y 
a  pas  eu  des  oblitérations  vosculaires  assez  importantes  pour  pro- 
duire des  nécroses  appréciables  et  que  les  altérations  ont  seulement 
abouti  aux  lésions  A' inflammation  scléreiise  arec  des  néoproductions 
alvéolaires  rttdimentaires.  La  ligure  157  représente  un  cas  de  ce 
genre,  où  l'on  constate,  en  même  temps  qu'une  sclérose  antlira- 
cosiquo  très  prononcée,  les  néoprodiictions  alvéolaires  rudi mon- 
tai res,  caractéristiques  de  l'origine  syphilitique  de  ces  lésions. 

Enlin  on  peut  encore  observer  des  lésions  pulmonaires  sem- 
blables, avec  ou  sans  foyer  nécrosïque,  sur  des  sujets  qui  n'offrent 
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pas  de  lésions  syphilitiques  du  foie  ni  d'autres  organes,  et  qui  sont 
cependant  aussi  bien  caractérisées  que  celles  observées  dans  les  cir- 
constances précédentes,  de  telle  sorte  qu'elles  doivent  être  consi- 
dérées également  comme  ayant  la  môme  origine  syphilitique. 

Il  ne  suffit  pas  cependant  de  découvrir  ces  productions  pour 
en  faire  un  caractère  pathognomonique  d'une  syphilis  antérieure  ; 
il  faut  encore  tenir  compte  des  conditions  dans  lesquelles  on  les 
rencontre.  Nous  avons  vu,  en  effet,  qu'on  pouvait  aussi  en  trouver 
sur  des  poumons  tuberculeux,  mais  assez  rarement  et  plutôt 
d'une  manière  discrète  qui  contraste  avec  leur  fréquence  et  leur 
abondance  chez  les  syphilitiques.  C'est  cette  différence,  et  la  pré- 
sence des  lésions  tuberculeuses  d'un  côté,  leur  absence  de  l'autre, 
qui  permettent  de  rapporter  les  lésions  à  leur  véritable  origine 
dans  les  deux  cas. 

Comme  ces  productions  sont  constantes  dans  les  scléroses  pul- 
monaires des  anciens  syphilitiques,  où  elles  sont  toujours  très 
manifestes,  et  que  d'autre  part  on  ne  les  rencontre  qu'assez  rare- 
ment dans  les  scléroses  d'origine  tuberculeuse,  nous  nous  sommes 
demandé  si  les  tuberculeux  qui  les  présentent  ne  seraient  pas 
d'anciens  syphilitiques?  C'est  l'opinion  à  laquelle  nous  nous  étions 
d'abord  arrêté,  vu  que  certains  faits  se  rapportent  manifestement 
à  des  cas  de  ce  genre.  Mais  nous  avons  pu  aussi  constater  ces 
lésions  chez  une  jeune  fille  ayant  succombé  à  une  phtisie  pulmo- 
naire ;  elle  n'avait  présenté  aucune  manifestation  pouvant  se  rap- 
porter h  la  syphilis,  et  de  plus  était  vierge;  de  telle  sorte  qu'on  ne 
pouvait  guère  attribuer  aux  lésions  une  spécificité  syphilitique,  h 
moins  de  les  rapporter  à  une  infection  congénitale. 

La  même  hypothèse  peut-être  faite  pour  un  autre  cas  où  nous 
avons  rencontré  ces  néoformations  alvéolaires  rudimentaires  sans 
pouvoir  décider  à  quelle  origine  on  devait  les  rapporter.  C'était  au 
voisinage  d'infarctus  pulmonaires  chez  un  cardiaque  âgé  seulement 
de  dix-sept  ans.  Or,  il  n'y  a  guère  de  probabilités  pour  que,  dans  ce 
cas,  les  lésions  fussent  produites  sous  la  simple  influence  de  l'in- 
flammation concomitante  des  infarctus,  vu  que  celle-ci  ne  donne 
pas  lieu  habituellement  à  des  productions  de  ce  genre. 

Ces  deux  cas  où  manquent  des  recherches  suffisantes,  relatives 
non  seulement  à  une  syphilis  acquise,  mais  encore  aux  stigmates 
d'hérédité  syphilitique,  ainsi  qu'aux  antécédents  des  ascendants, 
ne  permettent  pas  d'affirmer  que  la  syphilis  était  réellement  en 
cause.  Nous  désirons  toutefois  appeler  l'attention  sur  ces  lésions 
pulmonaires  que   nous  avons  trouvées  au  même  degré  que  chez 
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d'anciens  syphilitiques;  ce  qui  est  en  faveur  d'une  assimilation  et 
doit  engager  dans  l'avenir  à  rechercher  si,  lorsque  les  néoproduc- 
tions alvéolaires  rudimentaires  trouvées  en  aussi  grande  quantité 
chez  de  jeunes  sujets  ne  coïncident  pas  avec  une  syphilis  acquise, 
elles  ne  sont  pas  en  rapport  avec  une  hérédo-syphilis? 

En  se  basant  sur  les  faits  observés,  il  nous  parait  rationnel 
d'admettre  que  la  tuberculose,  capable  de  donner  lieu  aux  néo- 
productions que  nous  avons  indiquées,  peut  également,  dans  cer- 
taines circonstances,  produire  ces  néoformations  alvéolaires,  mais, 
comme  nous  l'avons  dit  précédemment,  plutôt  d'une  manière  dis- 
crète lorsque  la  syphilis  n'est  pas  en  cause.  Leur  production  abon- 
dante, même  avec  des  tubercules  ou  d'autres  lésions,  doit  faire 
présumer  l'origine  syphilitique,  laquelle  ne  laissera  aucun  doute 
dans  la  plupart  des  cas,  vu  que  c'est  ce  que  l'on  constate  dans  ceux 
où  les  preuves  sont  évidentes.  C'est  qu'en  réalité  elles  ne  font 
jamais  défaut  dans  les  inflammations  du  poumon  d'origine  syphi- 
litique, et  peuvent  être  considérées  chez  l'adulte  aussi  bien  que 
chez  le  noùveau-né,  comme  une  production  spécifique. 

Toutes  les  productions  nouvelles  qu'on  peut  rencontrer  dans  les 
poumons  se  présentent  avec  une  vascularisation  augmentée  dont 
elles  dépendent.  Elle  est  particulièrement  intense  avec  les  lésions 
scléreuses  accompagnées  de  néoproductions  d'origine  syphilitique; 
ce  qui  rend  compte  des  formations  incessantes  dont  ces  parties 
sont  le  siège  et  dont  les  débris  sont  retenus  dans  les  cavités  alvéo- 
laires, lesquelles  se  trouvent  ainsi  comblées  en  partie  ou  en  totalité. 
C'est  probablement  ce  qui  a  dû  les  faire  méconnaître.  Mais  lors- 
qu'on est  averti  de  cette  petite  difficulté  et  qu'on  l'a  surmontée 
une  fois,  on  arrive  facilement  par  la  suite  à  découvrir  ces  produc- 
tions alvéolaires  rudimentaires  plus  ou  moins  remplies  de  cellules. 
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On  rencontre  parfois,  avec  les  lésions  précédentes,  des  dilata- 
tions bronchiques  désignées  aussi  sous  le  nom  de  bronchectasies. 
On  a  signalé  leur  coexistence  fréquente  avec  des  lésions  pulmo- 
naires syphilitiques,  tout  en  les  attribuant  également  à  d'autres 
causes  el  môme  à  la  tuberculose  ;  tandis  qu'elles  nous  ont  toujours 
paru  être  d'origine  syphilitique. 

Cette  démonstration  ressort  non  seulement  des  antécédents  de 
syphilis  constatés  dans  la  plupart  des  cas,  mais  encore  des  par- 
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ticularités    présentées   par  les   lésions    pulmonaires  qui,   jusqu'à 
présent,  n'ont  pas  été  étudiées  à  ce  point  de  vue. 

En  effet,  les  auteur*  ont  très  bien  décrit  les  altérations  dési- 
gnées sous  le  nom  de  dilatation  des  bronches  avec  les  modifica- 
tions particulières  que  prennent  ces  organes  dont  la  vascularisation 
est  particulièrement  augmentée:  mais  l'état  du  parenchyme  pul- 
monaire a  moins  attiré  leur  attention,  car  en  signalant  sa  sclérose, 
ils  n'ont  pas  cherché  à  la  distinguer  des  autres  scléroses  tubercu- 
leuses ou  non  si  communément  observées,  en  exceptant  M.  Leroy 
qui  a  admis  un  proccsMis  scléreiurspécial. 

Cependant  Charcot  avait  objecté  aux  auteurs  qui  attribuaient 
la  dilatation  des  bronches  à  la  scléro>e,  que  cette  altération  était 
souvent  rencontrée  sans  bronchectasie;  et  on  avait  fait  une  objec- 
tion analogue  à  Harlh  qui  faisait  jouer  un  rôle  important,  sinon 
prépondérant,  à  la  plèvre  sclérosée  et  adhérente  au  parenchyme 
pulmonaire.  On  peut  encore  aujourd'hui  trouver  insuffisante  la 
théorie?  qui  attribue  cette  lésion  à  des  bronchites  répétées,  puisque, 
dans  Timmense  majorité  des  cas,  les  bronchitiques  les  plus  invé- 
térés ne  présentent  pas  de  dilatations  bronchiques.  Il  n'est  m^me 
pas  rare  de  rencontrer  réunies  toutes  les  lésions  de  bronchite,  de 
sclérose  et  de  pleurite  adhésive  sans  bronchectasie;  de  telle  sorte 
que,  bien  manifestement,  l'affection  décrite  sous  ce  nom  ne  dépend 
pas  de  la  réunion  de  ces  lésions.  Le  même  argument  qui  est  jugé 
bon  contre  l'une  d'elles  est  applicable  à  toutes,  quelles  soient 
isolées  ou  réunies.  Kl,  naturellement,  les  causes  diverses  capables 
de  produire  les  altérations  bronchiques,  pulmonaires  et  pleurales, 
auxquelles  les  auteurs  font  remonter  l'étiologie  des  dilatations 
bronchiques,  ne  sauraient  être  incriminées,  puisque  les  lésions 
par  elles  déterminées  n'aboutissent  pas  à   la  bronchectasie. 

Nous  laisserons  de  côté  les  dilatations  cylindriques  plus  ou 
moins  généralisées  aux  deux  poumons  ou  à  un  seul  poumon,  que 
l'on  peut  observer  parfois  chez  les  (Mitants  et  plus  rarement  chez 
de  jeunes  sujets,  sous  lintluence  d'accès  de  toux  répétés  et  par 
suite  de  lésions  variables  entraînant  des  phénomènes  de  dilatation 
compensatrice,  (les  dilatations  (aussi  bien  que  celles  dont  il  a  été 
question  précédemment  au  sujet  des  cicatrices  du  sommet)  sont  en 
général  bien  distinctes  par  les  caractères  des  altérations  comme  par 
l'étiologie,  des  dilatations  localisées  sur  une  ou  plusieurs  bronches 
dans  un  point  déterminé  du  poumon,  et  surtout  de  ces  dila- 
tations multiples  qui  se  présentent  sous  l'aspect  d'un  tissu  spon- 
gieux ou  angiomateux,  et  où  se  trouvent  les  altérations  les  plus 
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caractéristiques  sur  lesquelles  nous   désirons  appeler  l'attention. 

Dans  ce  dernier  cas,  l'examen  à  l'œil  nu  montre  bien  que  de 
grosses  bronches  manifestement  dilatées  communiquent  avec  les 
cavités  de  la  périphérie  du  tissu  spongieux;  mais  au  delà  on  ne 
trouve  plus  que  des  cavités  irrégulières  isolées,  ou  communiquant 
avec  une  cavité  voisine,  au  sein  d'un  tissu  dense,  résistant,  qui 
constitue  la  paroi  des  cavités  à  surface  lisse.  On  ne  saurait  dire 
en  quoi  consistent  ces  cavités,  si  l'examen  histologique  ne  démon- 
trait qu'elles  sont  tapissées  par  un  épithélium  cylindrique,  plus  ou 
moins  modifié,  et  que  leur  paroi  est  constituée  par  un  tissu  libreux 
très  vascularisé,  où  la  disposition  des  vaisseaux  rappelle  celle  qu'ils 
ont  dans  les  bronches  ;  de  telle  sorte  que  Ton  n'hésite  pas  à  voir 
dans  ces  cavités  des  organes  analogues  aux  bronches  et  môme  les 
bronches  que  1  on  suppose  avoir  perdu  par  le  fait  de  la  sclérose 
leurs  tissus  musculaire  et  élastique,  d'où  résulterait  une  dilatation 
plus  ou  moins  prononcée  et  irrégulière.  On  pense  môme  que  cer- 
taines bronches  ont  dû  perdre  par  atrophie  leurs  cartilages  et  leurs 
glandes,  tout  en  admettant  que  les  grosses  bronches  ne  participent 
pas  à  cette  altération. 

Par  contre,  on  a  aussi  soutenu  que  certaines  bronches  conser- 
vaient leurs  fibres  musculaires  et  môme  que  celles-ci  pouvaient 
ôtre  hypertrophiées. 

En  examinant  comparativement  la  paroi  d'une  grosse  bronche 
avec  celle  d'une  cavité  ampullaire  communiquant  largement  avec 
elle,  nous  avons  vu  que  la  paroi  bronchique  était  le  siège  d'une 
■hyperplasie  cellulaire  et  d'une  sclérose  très  prononcées,  corres- 
pondant à  des  dilatations  et  néoproductions  vasculaires  très 
accusées,  mais  avec  persistance  de  tous  les  éléments  constituants 
de  la  paroi  bronchique,  voire  môme  avec  de  Fhypertrophie  et  de 
Thyperplasie  des  libres  musculaires  parfois  jusqu'au  niveau  de 
grosses  veines  oblitérées.  L'épithélium  de  la  bronche  est  plus  ou 
moins  modifié.  11  se  continue  avec  celui  de  la  cavité  ampullaire  qui 
n'en  diffère  pas  notablement;  et,  comme  il  y  a  encore  une  paroi 
^cléreuse  très  vascularisée  à  la  manière  de  la  paroi  bronchique,  on 
dirait  au  premier  abord  qu'il  n'y  a  pas  de  différence  notable.  Mais 
à  un  examen  attentif,  on  voit  que  les  autres  éléments  des  bronches 
ont  disparu  en  partie  ou  en  totalité.  Ce  n'est  que  sur  les  contins  du 
tissu  sain  que  Ton  peut  découvrir  la  trace  de  ces  éléments;  car  dans 
le»*  parties  centrales  on  ne  trouve  plus  ni  muscles,  ui  glandes,  ni 
caitilages.  Le*  parois  de  toutes  les  cavités  sont  constituées  de  la 
môme  manière  par  le  tissu  de.  sclérose  très  vascularisé  et  bordé 
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d'un  épithélium  If  plus  souvent  forint1  par  de: 
gées  et  parfois  d'aspect  irrégulier. 

Ci's  cavités  ampullaires  sont  bien  de  nature  brunch itique  ;  mais 
on  no  saurait  prétendre  que  ce  sont  simplement  des  bronches 
dilatées.  En  effet,  s'il  on  était  ainsi,  elles  seraient  toutes  en  com- 
munication avec  les 
'  gros  tuyaux  bron- 
chiques et  conser- 
veraient la  direction 
"'■  générale  des  bron- 
ches, tandis  que 
c'est  le  contraire  qui 
peut  être  constaté; 
et  on  ne  comprend 
pas  bien  comment 
nue  bronche  peut 
«Mie  dilatée  si  elle 
ne  renferme  pas  de 
,.,.  l'air  exerçant  une 
certaine  pression  in- 
térieure, ni  pour- 
.quoi  les  cavités  se- 
raient aussi  irrégu- 
lièrement disposées 
an  sein  d'un  tissu 
qui,  lui-même,  pa- 
raît complètement 
modifié. 

Nous  avons  dit 
que  les  auteurs 
avaient  confondu  ce 
lissu  sclérosé  avec 
les  diverses  sclé- 
roses, parce  que,  en 
"  effet,  ils  admettent 
qu'elles  peuvent 
huiles  conduire  à  la  dilatation  bronchique.  Cependant  Charcot  a 
insisté  sur  les  caractères  de  la  sclérose  broncho-pulmonaire,  plus 
particulièrement  observée  avec  fa  dilatation  des  bronches,  où,  avec 
l'épaississenienl  scléreux  des  parois  bronchiques,  des  espaces  inter- 
lobulaires  et  des  parois  alvéolaires,  on  peut  constater  la  persistance 


f 


<1"l  wi" • 


DILATATIONS   UHfiXCHlUl'ES  .  «33 

île  cavités  alvéolaires  tapissées  par  un  épithélium  à  cellules 
cubiques,  et  dans  l'intérieur  desquelles  se  trouvent  des  cellules  des- 
quamées  a  divers  degrés  d'altération. 

Il  est  étonnant  que  les  auteurs  ayant  spécialement  étudié  et 
décrit  la  dilatation  des  bronches,  ne  mentionnent  même  pas  cette 
altération,  à  l'exception  de  M.  Marfan  qui,  à  ce  propos,  rappelle 
effectivement  la  description  de  Charcot.  Toutefois,  MM.  Dejerim- 
ei  Sottas  ont  publié  une  observation  où  ils  signalent,  avec  figure 
à  l'appui,  des  «  boyaux  d'épithélhim  alvéolaire  »  dans  une  cloison 
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srparn.nl  deux  dilatations  bronchiques,  et  qu'ils  comparent  â  des 
boyaux  épithélioraatcux.  Et  cependant  nous  n'avons  pas  observé 
un  cas  de  dilatation  des  bronches  sans  constater  ces  lésions  qui 
se  présentent  sous  l'aspect  de  cavités  irrégulièrement  arrondies 
«m  allongées,  souvent  avec  des  diverticules,  et  dont  les  partis 
épaisses  et  manifestement  sclérosées  sont  tapissées  d'unépilhélium 
cubique  adhérent  a  la  paroî  ou  en  partie  détaché  au  milieu  des 
éléments  cellulaires  que  renferment  ces  cavités  (fig.  138). 

Tantôt  ce  sont  des  cavités  grandes  ou  petites,  isolées  au  sein 
d'un  tissu  très  dense,  mais  toujours  très  vnscularisé;  tantôt  les 
cavités  sont  réunies  en  amas' constituant  des  groupements  irrégu- 
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lièremcnt  disséminés,  et  qui,  sur  certains  points,  particulièrement 
au  \oisinage  du  tissu  sain,  se  rapportent  manifestement  à  mit» 
modification  plus  ou  moins  anormal»1  des  cavités  alvéolaires,  tout 
comme  les  cavités  ampullaires  se  rapportent  aux  cavités  bron- 
chiques plus  ou  moins  modifiées. 

Il  nous  parait  évident  que  le  tissu  pulmonaire,  tout  en  conser- 
vant sa  charpente  fibreuse  générale  avec  tendance  à,  lépaississe- 
nienl.  a  été  notablement  modifié  dans  ses  productions  cellulaires; 
de  telle  >orte  <ju  il  en  est  résulté  des  néoproductions  épithéliales  et 
endothéliales  typiques  en  même  temps  que  des  formations  sclé- 
reuses  par  suite  de  l'abondance  excessive  des  productions  cellu- 
laires, (lelles-ci  correspondent  manifestement  à  des  dilatations 
vasculaires  et  à  la  formation  de  nouveaux  vaisseaux,  signalées 
particulièrement  par  tous  les  auteurs,  et  qui  résultent  des  oblité- 
rations vasculaires,  importantes  et  nombreuses,  que  Ton  peut 
constater  dans  tous  les  cas.  On  remarque  aussi  le  lait  consigné 
par  plusieurs  auteurs,  dune  hyperplasie  concomitante  des  éléments 
musculaires,  soit  des  parois  des  bronches,  soit  surtout  de  celles 
des  vaisseaux  qui  peuvent  être  de  la  sorte  oblitérés  en  partie  ou 
en  totalité. 

Ln  figure  -1  r>U  montre  un  point  d'une  paroi  de  dilatation  bron- 
chique où  l'on  remarque,  en  effet ,  un  peu  au-dessous  de  la  bor- 
dure épilhéliale  assez  grêle,  dans  un  tissu  qui  est  le  siège  d'une 
hyperplasie  générale  avec  sclérose,  une  hyperplasie  concomitante 
des  libres  musculaires,  particulièrement  intense  au  niveau  de  vais- 
seaux \eineux  seuls,  tandis  que  MM.  Dcjerinc  et  Sottas  ont  noté 
celle  des  artères  et  des  veines  dans  leur  observation.  Toutes  ces 
altérations  se  sont  produites  lentement,  et  il  n'y  a  pas  eu  de  très 
grands  bouleversements  du  tissu  pulmonaire,  dont  on  retrouve 
1rs  éléments  primitifs  essentiels  sur  tous  les  points  altérés,  seu- 
lement plus  ou  moins  modifiés  par  l'hyperplasie  générale. 

Les  mêmes  néoproductions  alvéolaires  rudimentaires  peuvent 
se  rencontrer  près  des  dilatations  bronchiques,  cylindriques  ou 
moniliformes  ou  même  ampullaires,  lorsque  celles-ci  sont  isolées, 
principalement  au  sommet  d'un  poumon,  (lest  ainsi  que  ces 
«lernière.s  peuvent  parfois  rentrer  dans  la  catégorie  des  dilatations 
bronchiques  proprement  dites. 

Du  reste,  soit  au  sommet,  soit  à.  la  périphérie  «le  la  bronche 
dilaté»?,  on  trouve  des  parties  sclérosées  présentant  sur  quelques 
puiiils  des  cavités  en  général  petites,  irrégulières,  tapissées  d'un 
épithélium  cubique  analogue  à  celui  des  cavités  plus   nombreuses 


DILATATIONS  BRONCHIQUES  635 

constatées  dans  les  cas  de  dilatations  ampullaires  localisées  h  une 
portion  plus  ou  moins  étendue  du  tissu  pulmonaire. 

Il  s'agit  bien,  dans  tous  ces  cas,  de  néoproductions  bronchiques 
et  alvéolaires  avec  une  hyperprodnction  cellulaire  très  prononcée, 
mais  prenant  une  disposition  analogue  au  tissu  normal,  comme  on 
l'observe  dans  les  tumeurs  bénignes;  de  telle  sorte  que  la  pre- 
mière idée  qui  s'est  présentée  à  notre  esprit,  c'est  que  pous  devions 
avoir  affaire  à  un  véritable  néoplasme  à  développement  graduel 
continu,  sans  aucune  tendance  à  la  guérison  et  de  cause  inconnue, 
car  les  bronchites  et  les  pleurésies  étaient  incapables  d'expliquer 
une  production  qui  n'a  pas  lieu  dans  l'immense  majorité  des  cas 
où  ces  lésions  sont  constatées. 

Cette  hypothèse  pouvait  être  d'autant  mieux  soutenue  que  la 
sclérose  accompagnant  ces  néoproductions  épithéliales  et  endo- 
théliales  permettait  de  comparer  ces  lésions  à  celles  de  l'adénome 
hépatique  avec  cirrhose.  En  outre,  nous  avons  constate  que  les 
ganglions  bronchiques  correspondant  aux  altérations  pulmonaires 
pouvaient  être  plus  ou  moins  tuméfiés  et  sclérosés  avec  produc- 
tion abondante  de  nouveaux  vaisseaux,  de  manière  à  offrir  la  plus 
grande  analogie  avec  le  tissu  sclérosé  du  poumon,  mais  sans  les 
cavités  bronchiques  ou  alvéolaires  constatées  sur  ce  dernier,  comme 
il  arrive  pour  les  tumeurs  bénignes  qui  ne  se  généralisent  pas 
avec  leurs  caractères  typiques. 

Nous  nous  étions  donc  arrêté  à  cette  idée  d'une  production 
néoplasique  du  poumon  relativement  bénigne,  en  raison  de  ses 
caractères  typiques  et  de  sa  non  généralisation,  lorsque  nous  avons 
fini  par.  constater  l'analogie  existant  entre  ces  lésions  pncumo- 
niques  accompagnées  de  dilatations  des  bronches  et  celles  de  la 
pneumonie  blanche  des  nouveau-nés,  manifestement  de  nature 
syphilitique.  Nos  observations  de  dilatations  bronchiques  se  rap- 
portaient également  à  des  syphilitiques,  et  cela  concordait  aussi, 
en  partie,  avec  les  observations  dos  auteurs  qui  ont  parfois  signalé 
la  syphilis  comme  cause  de  la  dilatation  bronchique,  surtout  chez 
les  enfants  nouveau-nés  et  plus  rarement  chez  l'adulte. 

11  résulte  maintenant  de  l'enquête  à  laquelle  nous  nous  sommes 
livré,  que  taffection  désignée  sous  le  nom  de  dilation  bronchique, 
se  rapporte  manifestement  à  la  syphilis,  soit  que  cette  maladie  ait 
été  signalée  dans  les  antécédents,  soit  que  l'on  ait  trouvé  concur- 
remment d'autres  lésions  incontestablement  de  nature  syphilitique. 

Comme  dans  toute  lésion  de  cette  nature,  on  trouvera  toujours 
des  cas  où  la  syphilis  n'est  pas  accusée  dans  les  antécédents  et 
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où  Ton  n'en  trouve  pas  d'autres  traces;  mais  ils  constituent  une 
infime  exception  parfaitement  explicable  par  le  fait  que  les  lésions 
syphilitiques  échappent  souvent  à  l'observation  des  malades.  La 
dilatation  des  bronches  doit,  selon  nous,  être  rangée  au  nombre 
des  affections  qui  surviennent  à  une  période  plus  ou  moins  éloi- 
gnée des  accidents  primitifs  et  secondaires,  et  môme  tertiaires, 
plutôt  prèsnles  lésions  dites  parasyphilitiques.  C'est  ainsi  que  der- 
nièrement nous  avons  constaté  des  signes  de  dilatations  bron- 
chiques chez  un  malade  présentant  les  premiers  signes  du  tabès, 
et  qui,  naturellement,  avait  eu  la  syphilis. 

Si  maintenant  nous  rapprochons  cette  donnée  étiologique  de  la 
conclusion  à  laquelle  nous  avait  amenée  notre  étude  anatomique, 
nous  voyons  que  le  virus  syphilitique,  dont  l'agent  nocif  est 
inconnu,  est  capable  de  donner  lieu  à  des  lésions  inflammatoires 
chroniques  offrant  les  caractères  d'un  néoplasme,  en  raison  des 
productions  cellulaires  qui  prennent  un  arrangement  analogue  à 
celui  de  l'état  normal,  et  qu'il  s'établit  en  même  temps  une  sclé- 
rose très  prononcée  résultant  de  l'hyperplasie  générale,  avec  des 
néoproductions  vasculaires  abondantes.  On  peut  donc  considérer 
ces  lésions  comme  des  productions  de  transition  entre  celles  qui 
sont  simplement  inflammatoires  et  celles  que  l'on  considère  comme 
des  néoplasmes,  dont  elles  ne  diffèrent  réellement  que  par  le  fait 
constant  de  leur  non  généralisation.  Déjà  nous  avons  vu  que  des 
productions  typiques  analogues  peuvent  se  rencontrer  chez  des 
tuberculeux;  et  comme  il  y  a  une  grande  analogie  de  ces  pro- 
ductions constatées  chez  les  syphilitiques  et  les  tuberculeux,  avec 
les  néoplasmes  proprement  dits,  on  peut  en  induire  qu'il  doit 
probablement  exister  un  certain  rapport  entre  les  agents  nocifs 
capables  de  produire  ces  diverses  lésions.  Nous  verrons  du  reste 
qu'il  n'y  a  pas  entre  les  lésions  inflammatoires  et  néoplasiques  une 
aussi  grande  différence  qu'on  le  croit  généralement. 

On  a  beaucoup  discuté  pour  savoir  si  la  dilatation  des  bronches 
pouvait  coexister  ou  non  avec  la  tuberculose,  les  auteurs  s'appuyant 
de  part  et  d'autre  sur  des  faits  de  coexistence  et  de  non  coexis- 
tence «le  ces  lésions.  Mais  de  ce  que,  dans  certains  cas,  la  dilatation 
des  bronches  existait  seule,  on  ne  peut  révoquer  en  doute  ceux  où 
l'on  a  trouvé  en  même  temps  des  tubercules  pulmonaires.  Nous 
avons  pu  observer  la  dilatation  bronchique  dans  les  deux  cas;  de 
telle  sorte  que  nous  ne  saurions  mettre  en  doute  la  coexistence 
possible  de  ces  lésions  qui,  cependant,  se  rencontrent  le  plus 
souvent  isolées.  Le  seul  fait  qui  nous  paraisse  incontestable,  c'est 
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que  la  tuberculose  est  incapable  de  donner  lieu  à  la  dilatation 
bronchique  proprement  dite,  quel  que  soit  le  degré  de  sclérose  qui 
accompagne  les  productions  tuberculeuses,  s'il  n'y  a  pas  eu  de 
syphilis  antérieure;  d'où  la  conclusion  que  lorsque  ces  néoproduc- 
tions seront  constatées  avec  ou  sans  tuberculose,  c'est  qu'il  s'agira 
d'un  ancien  syphilitique  ayant  pu  ou  non  devenir  aussi  tubercu- 
leux, en  raison  de  la  prédisposition  à  la  tuberculose  qu'ont  les 
syphilitiques. 

Quant  aux  néoproductions  alvéolaires  rudimentaires  qui  accom- 
pagnent les  dilatations  bronchiques,  elles  se  présentent  toujours 
en  telle  abondance,  qu'on  peut  les  considérer  aussi  comme  carac- 
téristiques de  leur  origine  syphilitique,  en  raison  de  leur  rareté 
et  de  leurs  productions  limitées  chez  les  tuberculeux,  ainsi  que 
nous  avons  eu  précédemment  l'occasion  de  le  dire.  En  tout  cas, 
ce  n'est  pas  de  l'intensité  plus  ou  moins  grande  des  productions 
scléreuses  qu'elles  dépendent,  car  les  moindres  scléroses  pulmo- 
naires des  sommets  chez  les  anciens  syphilitiques  en  présentent 
ordinairement,  tandis  qu'elles  font  défaut  le  plus  souvent  ou  sont 
à  peine  appréciables  dans  les  scléroses  tuberculeuses  ou  non  les 
plus  prononcées,  lorsque  la  syphilis  n'est  pas  en  cause.  C'est  que 
ces  néoproductions  ne  dépendent  pas  du  tout  de  la  sclérose,  celle-ci 
étant  toujours  consécutive  aux  productions  cellulaires  abondantes, 
lesquelles  peuvent  être  en  partie  typiques  lorsque  les  conditions  de 
production  sont  lentes  et  régulières,  ou  au  contraire  irrégulières  et 
trop  confluentes  pour  pouvoir  produire  autre  chose  que  du  tissu 
scléreux,  autant  qu'on  peut  en  juger  par  l'étude  des  lésions 
résultant  d'une  infection  de  cause  connue. 

Le  fait  des  néoproductions  typiques  syphilitiques,  qui  est  bien 
manifeste  dans  la  période  secondaire,  peut  donc  aussi  se  pré- 
senter dans  la  période  tertiaire  ou  ultérieure.  11  ne  parait  pas 
limité  au  tissu  pulmonaire;  car  nous  avons  eu  encore  l'occasion 
de  l'observer  sur  le  corps  thyroïde  du  jeune  sujet  dont  il  a  été 
plusieurs  fois  question,  et  qui  présentait  des  lésions  syphilitiques 
de  la  plupart  des  organes  avec  des  gommes  pulmonaires  dont 
l'une  a  été  reproduite.  En  incisant  la  thyroïde,  nous  avons  ren- 
contré un  petit  nodule  blanchâtre  du  volume  d'un  tout  petit  pois, 
que  nous  n'avons  pas  hésité  h  qualifier  de  gomme.  Or,  les  prépa- 
rations ne  nous  ont  montré  aucun  point  nécrosé.  Nous  avons 
seulement  trouvé  que  le  nodule  correspondait  à  un  amas  de 
néoproductions  glandulaires  se  présentant  sous  la  forme  de  petites 
cavités  arrondies,  tapissées  d'un  épithélium  cubique,  manifeste- 


ment  do  nouvelle  formalion,  en  raison  de  leur  groupement  nodu- 
Inire,  île  leur  différence  de  volume  et  de  forme  pur  rapport  aux 
cavités  normales,  avec  lesquelles  elles  se  confondent  insensi- 
blement à  la  périphérie,  nu  sein  d'un  stroma  manifestement 
sclérosé    (fîg.    160). 

Des  recherches  pins  attentives  dans  ce  sens,  faites  sur  des  jeunes 
sujets    présentant,   comme   dans  ce    cas,   de    nombreuses   lésions 


syphilitiques  sur  la  plupart  des  organes,  permettront  peut-être  de 
trouver  des  néoproduclions  analogues,  non  seulement  sur  le  corps 
thyroïde,  mais  encore  sur  d'autres  organes  et  de  se  rendre  compte 
des  conditions  de  leur  formation.  Klles  se  rattachent  probablement 
h  la  tendance  générale  aux  productions  typiques,  qui  se  révèle  à 
des  degrés  plus  ou  moins  prononcés  dans  toutes  les  inflammations 
lentes,  d'origine  syphilitique,  lorsqu'elles  portent  sur  des  tissus 
dont  les  éléments  sont  facilement  reproduits. 
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11  existe  d'autres  productions  inflammatoires  survenant  à  une 
époque  éloignée,  mais  non  précise,  des  divers  accidents  syphili- 
tiques et  qui  ont  été  reconnues  dans  ces  dernières  années  pour 
avoir  également  une  origine  syphilitique,  au  moins  par  un  certain 
nombre  d'auteurs.  Elles  sont  plutôt  désignées  sous  le  nom  de  para- 
syphilitiques,  et  se  présentent  avec  des  caraetères  variables  suivant 
le  tissu  qui  est  atteint. 

Nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de  nous  occuper  des  lésions  des 
vaisseaux,  au  sujet  de  la  production  des  gommes;  mais  nous 
devons  y  revenir  pour  étudier  plus  spécialement  les  lésions  de 
l'aorte  :  l'aortite  syphilitique  avec  ou  sans  athérome,  dont  les 
caractères  sont  bien  déterminés,  et  qui  peut  donner  lieu,  par 
l'oblitération  de  l'orifice  des  coronaires,  à  la  maladie  désignée 
sous  le  nom  d'angine  de  poitrine,  ou  encore  par  son  extenso 
aux  valvules  aortiques,  à  la  maladie  de  Corrigan,  ou  enfin  aux 
anévrysmes  de  l'aorte,  lorsque  les  parois  de  ce  vaisseau  ainsi 
•altérées  cèdent  sur  ce  point  h  la  pression  sanguine. 

Ce  qui  caractérise  particulièrement  Yaortite  syphilitique,  c'est 
«qu'elle  est  souvent  limitée  à  une  portion  de  l'aorte  et  plutôt  à 
*a  portion  .ascendante.  Mais  on  peut  la  rencontrer  encore  étendue 
è,  tout  le  vaisseau  avec  prédominance  surtout  au  niveau  de  la 
première  portion,  ou  de  la  crosse  et  plus  rarement  de  la  portion 
thoracique  au  abdominale.  Ensuite  il  est  h  remarquer  que  cette 
lésion  se  présente  avec  une  plus  ou  moins  grande  intensité  à  un 
âge  relativement  peu  avancé.  C'est  au  point  qu'on  peut  considérer 
toute  aortite  intense,  plus  ou  moins  localisée,  sur  un  sujet  âgé  de 
moins  de  cinquante  ans,  comme  étant  certainement  de  nature 
syphilitique. 

Les  lésions  ont  aussi  en  général  un  aspect  particulier.  On  est 
presque  toujours  frappé  de  l'intensité  des  productions  de  l'endar- 
tère  sous  la  forme  de  plaques  gélatiniformes  faisant  des  saillies 
irrégulières  plus  ou  moins  prononcées  et  le  plus  souvent  vers  l'ori- 
gine de  l'aorte  (fig.  161);  de  telle  sorte  que  si  elles  se  trouvent 
près  de  l'orifice  des  artères  coronaires,  il  peut  en  résulter  une 
modification  profonde  de  l'un  ou  de  l'autre,  ou  même  des  deux 
orifices  simultanément  ;  ceux-ci  sont  alors  diminués  et  souvent 
à  peu  près  ou  complètement  oblitérés  ;  d'où  la  production  des 


crises  angincuscs  en  rapport  avec  le  degré  des  lésions  jusqu'au 
point  d'avoir  déterminé  la  mort. 

11  n'est  pas  rare  non  plus  que  des  plaques  gélaliniformes 
siégeant  à  l'origine  de  l'aorte,  au  voisinage  de  l'insertion  des 
valvules  sigmoïdes,  aient  donné  lieu  a  l'altération  de  ces  dernières, 
soit  par  l'extension  des  lésions  inflammatoires  produisant  leur 
épaississemont,  des   adhérences,   etc.,   soit   plus  souvent  par  des 


phénomènes  do  rétraction,  déterminant  dans  tous  les  cas  des  modi- 
fications dans  la  fonction  de  ces  valvules,  qui  peuvent  ainsi  rétrécir 
l'orifice  et  surtout  devenir  insuffisantes  avec  les  conséquences  plus 
ou  moins  graves  qui  en  résultent  toujours. 

Il  peut  môme  arriver  que  des  malades  présentant  depuis  un  temps 
plus  ou  moins  long  les  signes  d'une  insuffisance  aortique,  soient 
pris  d'angine  de  poitrine,  lorsque  les  plaques  gélatiniformes  ont 
atteint  à  la  fois  les  valvules  sigmoïdes  et  les  orifices  des  coronaires. 
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C*est  ainsi  que  les  malades  peuvent  succomber  par  le  fait  de  ces 
productions  inflammatoires  intensives  des  parois  aortiques,  surtout 
dans  les  cas  d'angine  de  poitrine,  avec  peu  ou  pas  de  lésions  athé- 
romateuses  proprement  dites. 

Il  en  est  de  même  pour  l'endnortite  qui  donne  lieu  aux  ané- 
vrysmes.  Elle  peut  n'être  constituée  que  par  des  plaques  gélatini- 
formes  seules  surtout  chez  tes  jeunes  sujets.  Mais  celles-ci  se  ren- 
contrent plutôt  chez  les  vieillards  en  même  temps  que  des  plaques 
jaunes  athéromateuses,  avec  lesquelles  elles  ont  été  confondues; 


les  plaques  gélatiniformes  ayant  e"té  considérées  à  tort  comme  leur 
premier  degré. 

Ce  sont  toujours  des  plaques  épaisses  d'aspect  gélatiniforme 
mais  plutôt  dures,  qui  résultent  d'une  production  intensive,  pen- 
dant que  la  tunique  moyenne  diminue  graduellement  pour  ces- 
ser même  brusquement  à  ce  niveau  en  donnant  lieu  aux  ané- 
vrysmes  (fig.  162).  Celte  inflammation  avec  plaques  gela  Uniformes 
est  leur  seule  cause  ;  parce  que  ce  n'est  que  dans  ce  cas  que  dispa- 
raît graduellement  ou  brusquement  la    tunique  moyenne,  d'où 
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résulte  la  perte  d'élasticité  de  la  paroi  et  son  ectasie  à  ce  niveau  ; 
tandis  que  jamais  le  phénomène  ne  se  produit  avec  les  lésions 
athéromateuses  les  plus  prononcées.  Lorsque  de  Tathérome,  à  des 
degrés  divers,  se  rencontre  en  môme  temps  qu'un  anévrysme,  on 
peut  toujours  constater  simultanément  la  présence  de  plaques 
gélatiniformes  plus  ou  moins  irrégulièrement  entremêlées  avec 
les  précédentes  et  notamment  toujours  prédominantes  vers  les 
bords  de  l'anévrysme  et  souvent  près  de  l'origine  de  l'aorte. 

L'anévrysme  siégera  ainsi  sur  un  point  de  l'aorte  où  les  plaques 
gélatiniformes  auront  prédominé,  mais  plutôt  au  niveau  de  sa  por- 
tion ascendante  et  de  la  crosse,  beaucoup  plus  rarement  sur  les 
portions  thoracique  et  abdominale  du  vaisseau. 

En  examinant  les  parties  de  la  paroi  qui  ont  cédé  à  la  pression  san- 
guine, on  peut  voir  qu'elles  sont  toujours  plus  ou  moins  amincies, 
constituées  par  la  continuation  des    tuniques    interne  et  externe 
réunies,  entre   lesquelles  on  peut  constater  encore  quelques  par- 
celles de  la  tunique  moyenne,  puis  bientôt  aucune  trace  de  cette 
tunique,  à  mesure  qu'on  s'éloigne  du  bord.  Il  arrive  môme,  pour 
peu  que  ranévrysme  soit  volumineux,  qu'on  ne  trouve  plus  qu'une 
lame  fibroïde  immédiatement  en  rapport  avec  les  caillots  stratifiés 
qu'il    renferme.   A  ce    niveau    il  devient  souvent   impossible   de 
distinguer  la  continuation  des  deux   tuniques,   car  on  ne   trouve 
plus  qu'une  substance  hyaline  à  peu  près  homogène  ou  avec  des 
stries   irrégulières,   dans    laquelle    se   rencontrent   seulement    de 
rares  éléments  cellulaires.  11  est  vraisemblable  que  cette  paroi  se 
constitue  avec  les  éléments  ambiants  de  nouvelle  production  au 
fur  et   à  mesure  de  la  distension  de  la  poche,  au  sein  des  parties 
les   plus  différentes.  Et  lorsque  ranévrysme  est  stationnaire,  les 
éléments  de   la   paroi  tendent  à  empiéter  un   peu  sur  les  caillots 
de   la   poche,  comme   toute   production   inflammatoire   des  parois 
cardiaques  ou  vasculaires  sur  les  caillots  qui  se  trouvent  en  rapport 
avec  ces  parois. 

M.  Itonnet  a  fait  récemment,  dans  notre  laboratoire,  une  étude 
des  anévrysmes  de  l'aorte,  qui  met  bien  en  relief  tous  les  carac- 
tères anatomiques  de  ces  lésions,  en  les  rapportant,  avec  preuves 
h  l'appui,  à  leur  véritable  origine,  qui  est  toujours  la  syphilis. 

On  admet  généralement  avec  M.  H.  Martin  que  l'endaortite 
provient  d'une  inllammation  dystrophique  des  parois  vasculaires, 
d'où  résultent  toutes  les  lésions  hyperplasiques  et  dégénératives  de 
l'aorte,  comme  toutes  les  lésions  d'endartérite  des  autres  vaisseaux 
proviendraient  de  l'oblitération  des  vasa  vasorum. 
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Déjà  nous  avons  fait  remarquer  a  propos  de  l'endartérite  des 
artères  cérébrales  qu'il  y  avait  certainement  des  oblitérations  des 
vaisseaux  de  la  tunique  externe,  niais  qu'on  trouvait  simulta- 
nément sur  cette  même  tunique  des  néoproductions  vasculaires, 
particulièrement  abondantes  au  niveau  des* points  correspondant  aux 
plus  fortes  néo productions.  Il  en  est  absolument  de  même  pour 
l'aorte,  sauf  que  les  productions  exubérantes  de  l'endartèrc  sont  en 
général  assez  limitées,  et  que  la  tunique  moyenne  disparait  gra- 
duellement d'un  côté  par  l'envahissement  de  la  tunique  interne 


épaissie,  et  de  l'autre  par  celui  de  la  tunique  externe  préalable- 
ment sclérosée,  lorsqu'il  s'est  formé  de  nouveaux  vaisseaux  jusque 
dans  la  tunique  moyenne  elle-même,  ce  qui  est  le  fait  habituel 
et  même  caractéristique  avec  la  formation  des  plaques  gétatini- 
formes.  Mais  les  lésions  initiales  se  trouvent  toujours  dans  la 
tunique  externe  épaissie  et  anormalement  vascularisée,  par  suite 
de  l'oblitération  de  petites  artères  à  ce  niveau. 

La  figure  it>3  présente  un  type  de  cette  altération  absolument 
spéciale  aux  productions  ayant  une  origine  syphilitique  et  se 
mauifestant  sous  l'aspect  de  plaques  gélalini formes.  La  tunique 
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externe  est  sclérosée  et  épaissie.  On  y  trouve  des  oblitérations  de 
petites  artères,  et  de  nouveaux  vaisseaux  avec  une  augmentation 
de  la  vascularisation,  d'où  est  résultée  l'hyperplasie  cellulaire. 
.Celle-ci  se  continue  manifestement  sur  certains  points  avec  les 
productions  nouvelles  qui  entrecoupent  irrégulièrement  la  tunique 
moyenne  et  sont  constituées  par  des  vaisseaux  de  nouvelle  forma- 
tion entourés  de  jeunes  cellules.  Ces  traînées  d'éléments  vascula- 
•risés  pénètrent  ainsi  dans  la  tunique  moyenne  et  la  traversent  sou- 
vent pour  se  porter,  comme  dans  ce  cas,  jusqu'au  niveau  de  la 
tunique  interne  épaissie  et  d'aspect  gélaliniforme  à  l'œil  nu.  Plus 
rarement  la  plaque  est  elle-même  envahie  par  la  néoproduction, 
ainsi  qu'on  le  voit  sur  la  figure  161  où  cependant  la  tunique 
moyenne  n'offre  pas  de  néoproductions  analogues  appréciables. 
Mais  c'est  probablement  parce  que  la  coupe  a  dû  porter  sur  un 
point  intermédiaire  relativement  peu  affecté,  car  les  lésions  de  la 
tunique  moyenne  ne  font  jamais  défaut  dans  les  cas  de  ce  genre. 
Files  peuvent  seulement  être  très  irrégulières  et  variables  d'inten- 
sité sur  les  divers  points  affectés. 

Ainsi  les  plaques  gélatiniformes  correspondent  toujours  à  des 
points  où  les  néoproductions  vasculaires  sont  plus  ou  moins  pro- 
noncées. Si  les  plaques  sont  en  général  plus  souvent  remarquées 
à  l'origine  de  l'aorte,  c'est  probablement  parce  que  les  vaisseaux 
doivent  être   plus  abondants  dans  cette  région. 

II  est  démontré  de  la  sorte  que  dans  l'inflammation  des  parois 
aortiques,  comme  dans  tout  autre  tissu  de  l'économie,  l'altération 
est  caractérisée  par  des  oblitérations  vasculaires  provenant  de  la 
cause  infectieuse  et  occasionnant  dans  le  voisinage  des  dilatations 
vasculaires,  ainsi  que  des  néoproductions  de  vaisseaux;  d'où  résul- 
tent, d'une  part  des  altérations  de  nutrition,  d'autre  part  des 
hyperproductions  plus  ou  moins  considérables  et  môme  désor- 
données lorsque  la  structure  du  tissu  est  modifiée. 

Il  n'existe  pas  d'inflammation  dystrophique  à  proprement  parler; 
d'abord  parce  que  la  suppression  ou  la  diminution  de  la  circulation 
sur  un  point  ne  peut  donner  lieu  qu'aux  seuls  phénomènes  dystro- 
phiques  c'est-à-dire  h  des  altérations  dégénératives  plus  ou  moins 
marquées,  et  non  à  l'ensemble  des  phénomènes  dits  inflamma- 
toires. Ceux-ci,  en  effet,  comprennent  aussi  des  hyperproductions, 
voire  même  des  néoproductions  plus  ou  moins  anormales,  lesquelles 
ne  peuvent  provenir  que  d'une  nutrition  augmentée  par  dilatation 
des  vaisseaux  et  par  production  de  nouveaux  vaisseaux  que  Ton 
constate  sur  les  préparations. 
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On  y  voit  la  disparition  des  parties  dont  la  structure  est  modifiée, 
pendant  que  de  nouvelles  productions  fibreuses  ou  scléreusés  les 
remplacent,  avec  une  exubérance  particulièrement  remarquable  au 
niveau  des  plaques  gélatiniformes.  En  somme  ces  plaques  Sont 
constituées  par  une  hyperplasie  des  éléments  de  la  tunique  interne, 
à  laquelle  correspondent  des  productions  scléreusés  plus  ou  moins 
abondantes  de  la  tunique  externe  également  très  épaissie  à  ce 
niveau.  Ces  deux  tuniques  empiètent  plus  ou  moins  sur  la  tunique 
moyenne,  laquelle  est  pénétrée  par  des  vaisseaux  entourée  de 
jeunes  cellules  qui  proviennent  de  l'expansion  des  mêmes  produc- 
tions prédominantes  dans  la  tunique  externe  à  un  degré  toujours 
très  prononcé. 

On  constate  ainsi  le  fait  sur  lequel  nous  avons  précédemment 
insisté  au  sujet  du  rôle  des  vaisseaux  dans  les  parties  non  vascula- 
risées,  et  qui  présentent  assez  rapidement  des  néoformations  pour 
peu  que  l'inflammation  soit  assez  intense,  et  même  jusqu'au  point 
de  déterminer  le  bouleversement  du  tissu. 

Il  ne  suffit  pas  non  plus  que  la  tunique  externe  de  l'aorte  soit  le 
siège  d'une  inflammation  scléreuse  pour  qu'il  existe  de  Tendaor- 
tite.  Nous  avons  observé,  en  effet,  un  cas  de  périaorti te  intense, 
étendue  à  la  plus  grande  partie  de  la  portion  ascendante  et  de  la 
crosse,  sans  aucune  lésion  appréciable  des  autres  tuniques.  Et  du 
reste,  on  observe  communément  de  la  périartérite  dans  les  divers 
organes  qui  sont  le  siège  d'une  inflammation,  sans  qu'il  existe  en 
même  temps  de  l'endartérite  caractérisée  par  une  hyperproduction 
de  l'endartère,  ni  même  des  altérations  nutritives  appréciables  des 
tuniques  interne  et  moyenne.  Cela  parait  provenir  de  ce  que,  dans 
ces  cas,  Jes  lésions  de  la  tunique  externe  ne  sont  pas  très  intenses 
et  se  trouvent  réparties  sur  une  grande  étendue,  plutôt  d'une 
manière  superficielle,  de  telle  sorte  qu'il  n'y  a  pas  un  trouble 
notable  apporté  à  la  nutrition  des  autres  tuniques,  ni  des  phéno- 
mènes de  vascularisation  augmentée,  capables  de  donner  lieu  à 
des  hyperproductions,  sauf  en  cas  de  lésions  plus  profondes  ou 
plus  persistantes  sur  certains  points. 

Nous  avons  précédemment  insisté  sur  la  certitude  que  l'on  peut 
avoir  au  sujet  de  l'origine  syphilitique  des  aortites  constatées  sur 
des  sujets  n'ayant  guère  dépassé  cinquante  ans,  qu'elles  aient 
donné  lieu  ou  non  aux  troubles  caractérisant,  soit  l'insuffisance 
aor tique,  soit  l'angine  de  poitrine,  ou  à  la  formation  d'un  ané- 
vrysme,  ou  même  qu'elles  ne  se  soient  manifesté  par  aucun  phé- 
nomène appréciable  ;  parce  que  nous  avons  presque  toujours  con- 
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staté  dans  ces  cas  dos  antécédents  syphilitiques,  et  qu'on  ne  trouve 
aucune  donnée  étiologique  aussi  constante.  Le  paludisme,  la  goutte, 
le  rhumatisme,  l'alcoolisme,  qui  ont  été  encore  incriminés,  ne  peu- 
vent entrer  en  parallèle  avec  la  syphilis.  Ces  divers  états  relevés 
dans  les  antécédents  de  certains  malades  sont  excessivement 
inconstants,  tandis  que  la  syphilis  est  de  règle,  à  quelques  excep- 
tions près,  inévitables  parce  que  parfois  elle  n'est  pas  avouée  et 
que  d'autres  fois  les  manifestations  ont    passé  inaperçues. 

Quoique  Ton  ait  pu  constater  des  lésions  athéromateuses  de 
l'aorte  à  tout  âge,  et  même  chez  des  nouveau-nés,  sous  la  forme 
de  quelques  petites  et  rares  plaques  jaunes,  à  peine  appréciables; 
on  les  trouve  toujours  très  discrètes  avant  cinquante  ans,  chez  les 
sujets  qui  n'ont  pas  eu  la  syphilis;  de  telle  sorte  que  l'aortite  pro- 
duite par  cette  dernière  maladie  en  diffère  absolument  et  ne  peut 
être  confondue  avec  les  quelques  rares  plaques  jaunes  isolées  ou 
groupées  sur  un  ou  plusieurs  points  de  l'aorte  (particulièrement 
au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  la  crosse  aortique),  que  l'on 
rencontre  quelquefois  avant  cet  âge. 

Mais  au  delà  de  cinquante  ans,  et  d'autant  plus  que  le  sujet  est 
plus  âgé,  l'athérome  se  présente  plus  souvent  sous  la  forme  de 
plaques  jaunes  et  calcaires,  parfois  même  de  plaques  ulcérées,  qui 
peuvent  être  encore  peu  nombreuses  et  localisées  seulement  sur 
quelques  points,  tels  principalement  que  la  partie  inférieure  de  la 
crosse  aortique,  l'aorte  ascendante  surtout  à  son  origine  et  à  celle 
des  gros  vaisseaux,  mais  qui  peuvent  aussi  être  répandues  sur  la 
plus  grande  partie  ou  la  totalité  du  vaisseau. 

En  faisant  précédemment  la  description  de  Yathérome  artériel 
(v.  p.  376),  nous  nous  sommes  appliqué  à  bien  spécifier  les  carac- 
tères histologiques  de  cette  altération,  afin  de  montrer  combien 
est  différente  celle  qui  caractérise  Yaortite  syphilitique.  Nous  pen- 
sons que  de  ces  descriptions  ressort  la  démonstration  suffisante 
qu'on  a  affaire  à  des  lésions  qui  doivent  être  distinguées  comme 
ne  relevant  pas  de  la  même  cause,  d'autant  que  cette  opinion  est 
conforme  à  ce  qu'enseigne  la  clinique. 

On  considère  l'athérome  surtout  comme  une  lésion  dystro- 
phique,  principalement  sous  la  dépendance  de  l'âge,  avec  le  con- 
cours des  causes  précédemment  indiquées,  mais  qu'il  est  toujours 
très  difficile  d'établir  d'une  manière  aussi  évidente  que  celle  de  la 
syphilis  dans  la  période  antérieure  h  cinquante  ans.  En  effet,  bien 
qu'il  soit  admis  qu'on  a  l'âge  de  ses  artères,  il  est  certain  qu'on 
trouve  des  sujets   très  âgés  dont  les  artères  et  notamment  l'aorte 
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sont  indemnes  d'athérome  notable,  ce  qui  permet  déjà  d'établir 
que  l'âge  seul  ne  suffit  pas  à  produire  ces  lésions. 

Cependant  il  est,  d'autre  part,  incontestable  que  l'athérome  est 
très  fréquent  chez  les  personnes  âgées;  et  dès  lors  on  peut  en 
déduire  que  ces  personnes  ont  été  exposées  pendant  plus  long- 
temps aux  causes  capables  de  déterminer  l'athérome  ou  bien  que 
leur  action  a  été  favorisée  par  les  conditions  plus  ou  moins  défec- 
tueuses dans  lesquelles  s'opère  la  nutrition  au  fur  et  à  mesure  que 
la  vieillesse  s'accuse  davantage,  avec  son  cortège  de  phénomènes 
dystrophiques  se  manifestant  sur  l'organisme  entier.  Probablement 
même  les  deux  circonstances  doivent  concourir  à  la  production  des 
lésions. 

Il  est  à  remarquer  que  dans  ces  cas,  ce  sont  surtout  les  plaques 
jaunes  et  calcaires  qui  prédominent.  On  ne  voit  pas  de  plaques 
gélatiniformes  bien  manifestes  et  les  phénomènes  hyperplasiques 
semblent  toujours  peu  accusés,  probablement  parce  que  les  alté- 
rations sont  produites  d'une  manière  très  lente,  pour  ainsi  dire 
insensible,  en  même  temps  que  l'organisme  a  moins  de  vitalité  ; 
de  telle  sorte  que,  si  les  phénomènes  dystrophiques  se  produisent 
à  la  longue,  il  n'y  a  que  fort  peu  de  troubles  dus  h  une  circulation 
augmentée,  et  principalement  dans  les  cas  d'affaiblissement  conco- 
mitant de  l'action  du  cœur. 

Cependant  on  doit  bien  admettre  aussi  que,  puisque  toutes  les 
personnes  âgées  n'ont  pas  des  lésions  athéromateuses,  c'est  que 
d'autres  causes  sont  intervenues  dans  la  production  de  ces  lésions. 
Or,  pour  le  moment,  on  n'a  pas  encore  pu  établir  sur  des  obser- 
vations suffisamment  précises,  quelles  sont  ces  causes. 

Nous  avons  dit  que,  d'après  nos  observations,  la  syphilis  seule 
pouvait  être  incriminée  comme  cause  des  aortites  avant  cinquante 
ans.  Cela  ne  veut  pas  dire  qu'elle  soit  sans  action  sur  celles 
qui  surviennent  après  cet  âge  et  même  dans  la  vieillesse  la  plus 
avancée.  Mais  comme  on  rencontre  alors  de  l'athérome  sur  des 
sujets  qui,  manifestement,  n'ont  pas  eu  la  syphilis,  on  peut  facile- 
ment confondre  ces  altérations  de  causes  diverses. 

Dans  bien  des  cas  cependant,  il  est  possible  de  reconnaître  les 
productions  de  nature  syphilitique,  à  l'intensité  du  processus  et  à 
sa  tendance  à  se  localiser  ou  tout  au  moins  à  présenter  des  lésions 
très  prédominantes  sur  un  ou  plusieurs  points,  avec  des  phéno- 
mènes d'hyperplasie  donnant  lieu  aux  plaques  gélatiniformes. 
C'est  ainsi  que  les  productions  anévrysmales  peuvent  encore  être 
rencontrées  à   tout  âge.  Nous  avons  même  constaté  la  présence 
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d'un  anévrysme  saccifornie  du  volume  d'un  œuf  de  pigeon 
à  l'extrémité  inférieure  de  l'aorte  abdominale,  chez  un  homme 
mort  à  cent  trois  ans,  qui  avait  eu  la  syphilis,  et  qui  présentait 
au  sommet  du  poumon  gauche  des  lésions  tuberculeuses,  dont 
nous  avons  donné  un  spécimen  (fig.  129). 

Plus  les  lésions  seront  accusées  et  plus  il  y  aura  de  probabilités 
pour  que  la  syphilis  soit  en  cause,  et,  comme  nous  l'avons  dit, 
d'autant  plus  sûrement  encore  que  le  sujet  sera  moins  âgé.  Cepen- 
dant, même  à  l'âge  le  plus  avancé,  il  faut  toujours  songer  à  cette 
maladie,  parce  que  c'est  jusqu'à  présent  la  seule  origine  nettement 
établie  pour  les  cas  où  les  lésions  inflammatoires  de  l'aorte  sont  le 
plus  prononcées  et  surviennent  de  la  manière  la  plus  hâtive. 

Nous  avons  indiqué  les  caractères  anatomiques  des  lésions  aor- 
tiques  qui  se  rapportent  plutôt  à  la  cause  syphilitique  qu'à  des 
causes  diverses  dont  la  détermination  est  incertaine.  Mais  il  y  a 
beaucoup  d'autres  cas,  moins  nettement  caractérisés,  qui  semblent 
douteux  et  où  il  est  difficile  de  se  prononcer  au  premier  abord.  C'est 
encore  à  la  syphilis  qu'on  devra  les  rattacher  s'il  y  a  quelques 
traces  de  plaques  gélatiniformes,  surtout  avec  des  antécédents 
syphilitiques,  puisque,  nous  le  répétons,  c'est  la  seule  cause 
incontestable  des  aortites  ainsi  caractérisées. 

Les  lésions  syphilitiques  peuvent  ne  pas  être  bornées  à  l'aorte  et 
se  présenter  concurremment  sur  d'autres  grosses  artères  ou  même 
être  seulement  localisées  à  une  ou  plusieurs  de  ces  artères,  comme 
on  l'observe  dans  les  cas  qui  donnent  lieu  à  un  ou  plusieurs 
anévrysmes  des  artères  du  tronc,  de  la  tête  et  des  membres.  Le 
plus  souvent  ces  lésions  sont  uniques;  mais  il  est  arrivé  assez 
souvent  qu'elles  étaient  multiples,  pour  qu'on  ait  admis  autrefois 
une  diathèse  anévrysmale.  Or  ces  cas  relèvent  tous,  sans  excep- 
tion, de  la  syphilis. 

Mais  puisque  les  anévrysmes  dépendent  toujours  de  cette  cause 
virulente  et  qu'ils  résultent  en  somme  immédiatement  des  lésions 
d'artérite,  on  comprend  qu'à  un  moindre  degré,  tout  comme  pour 
les  lésions  de  même  nature  de  l'aorte,  on  puisse  trouver  des  alté- 
rations inflammatoires  qui  n'ont  pas  [été  suffisantes  pour  aboutir  à 
la  formation  d'un  anévrysme.  Il  résulte  de  cette  remarque  que  les 
lésions  d'artérite  localisée  des  gros  vaisseaux  et  peut-être  aussi 
plus  ou  moins  généralisées,  devront  plutôt  faire  rechercher  la 
syphilis  que  toute  autre  cause;  ce  qui  n'empêche  pas  de  s'enquérir 
des  circonstances  capables  de  produire  des  lésions  aortiques,  si  Ton 
avait  réellement  la  certitude  que  la  syphilis  fait  défaut. 
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En  somme  si  nous  récapitulons  les  méfaits  qui  peuvent  être 
attribués  à  une  syphilis  antérieure,  du  côté  des  artères,  nous 
voyons  que  d  une  manière  générale  elle  y  donne  lieu  à  des  phéno- 
mènes inflammatoires  plus  ou  moins  localisés,  tout  au  moins 
comme  intensité  ;  que  sur  l'aorte  il  peut  en  résulter  une  altération 
des  valvules  sigmoïdes  et  une  insuffisance  aortique  dont  c'est 
cependant  la  cause  la  moins  fréquente;  que  l'orifice  des  coro- 
naires peut  être  oblitéré  et  qu'il  en  résulte  des  crises  d'angine 
de  poitrine,  dont  c'est  la  cause  habituelle;  qu'il  se  produit  aussi 
des  anévrysmes  de  l'aorte,  dont  c'est  encore  la  cause  ordinaire, 
et  qu'il  faut  également  rapporter  à  la  même  cause  les  anévrysmes 
des  artères  périphériques.  Enfin  on  peut  observer  sur  ces  der- 
nières, soit  au  dedans,  soit  surtout  en  dehors  des  organes,  des 
lésions  inflammatoires  plus  ou  moins  localisées  qui  ont  plutôt  de 
la  tendance  à  produire  des  phénomènes  d'oblitération  incomplète 
ou  complète.  Il  en  résulte  alors  des  troubles  nutritifs  à  des  degrés 
divers  d'intensité  et  jusqu'à  la  production  de  phénomènes  nécro- 
siques  localisés,  donnant  lieu  aux  lésions  désignées  ordinairement 
sous  le  nom  de  gommes,  lesquelles  comprennent  à  la  fois  les  parties 
nécrosées  et  les  portions  périphériques  sclérosées. 

Dans  tous  les  cas  les  lésions  débutent  par  les  parties  qui  sont 
vascularisées,  c'est-à-dire  par  la  tunique  externe  des  vaisseaux 
suivant  le  mécanisme  commun  à  toutes  les  inflammations  dites 
spontanées.  De  là  elles  gagnent  les  autres  tuniques  qui,  quoique 
non  vascularisées,  sont  sous  la  dépendance  des  mêmes  vasa  vasorum, 
et  où  il  se  forme  de  nouveaux  vaisseaux  avec  des  productions 
exubérantes  de  la  tunique  interne  sous  la  forme  de  plaques  gélati- 
niformes;  tandis  que  dans  les  cas  où  ces  vaisseaux  ne  se  produisent 
pas,  on  observe  plutôt  l'athérome,  c'est-à-dire  des  troubles  dystro- 
phiques  et  de  dégénérescence  graisseuse.  Ces  derniers  phénomènes 
paraissent  résulter  des  troubles  de  nutrition  à  distance  de  la 
tunique  interne  où  l'hyperplasie  est  alors  peu  marquée,  tout  au 
moins  pour  ce  qui  concerne  les  grosses  artères  qui  ne  sont  pas 
habituellement  oblitirées.  Enfin,  un  certain  nombre  de  vaisseaux, 
comme  les  artères  cérébrales,  par  exemple,  peuvent  être  le  siège 
soit  d'anévrysines,  soit  plus  souvent  d'oblitérations. 

Il  existe  encore  une  altération  des  parois  vasculaires,  désignée 
par  Virchow  sous  le  nom  de  dégénérescence  amyloïde,  que  nous 
avons  précédemment  étudiée.  (V.  p.  436.)  Elle  peut  être  sous  la 
dépendance  de  la  syphilis  et  elle  serait  même  pour  cet  auteur  la 
seule  lésion  artérielle  véritablement  de  nature  syphilitique. 
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Que  la  dégénérescence  amyloïde  puisse  se  manifester  chez  d'an- 
ciens syphilitiques  cachectiques,  cela  nous  paraît  bien  certain,  et 
nous  l'avons  aussi  constatée  en  même  temps  que  la  sclérose  pulmo- 
naire avec  des  néoproductions  de  cavités  alvéolaires  rudimentaires. 
Mais  on  la  rencontre  parfois  encore  chez  de  jeunes  sujets  non 
syphilitiques  ayant  subi  de  longues  suppurations  osseuses,  de  telle 
sorte  que,  tout  en  attribuant  à  cette  lésion  une  valeur  qui  doit 
faire  rechercher  s'il  existe  d'autres  lésions  syphilitiques  et  au 
moins  la  syphilis  dans  les  antécédents  pathologiques  et  même 
héréditaires,  on  ne  peut  la  considérer  comme  étant  absolument 
spécifique. 

Elle  Test  certainement  bien  moins  que  les  lésions  qui  donnent 
lieu  à  l'angine  de  poitrine  et  aux  anévrysmes.  Et  cependant 
Virchow  refuse  l'origine  syphilitique  aux  anévrysmes,  au  tabès,  à 
la  paralysie  générale,  parce  que  dans  ces  cas  on  ne  signale  pas  la 
concomitance  d'une  dégénérescence  amyloïde!  «  Au  lieu,  dit-il,  de 
chercher  à  savoir  comme  on  le  fait  généralement,  combien  de 
tabétiques  ont  eu  la  syphilis,  on  devrait  se  demander  plutôt  quelle 
est  la  proportion  de  syphilitiques  qui  deviennent  tabétiques.  » 

En  procédant  de  la  sorte,  on  éliminerait  de  même  la  dégéné- 
rescence amyloïde  qui  est  sans  doute  moins  fréquente  que  les 
autres  altérations  auxquelles  nous  faisons  allusion.  En  se  fondant 
sur  le  fait  qu'il  ne  s'agit  pas  de  lésions  constantes,  on  pourrait 
arriver  à  éliminer  encore,  non  seulement  toutes  les  affections 
des  artères  et  des  centres  nerveux,  mais  même  les  accidents 
tertiaires  qui  sont  relativement  rares,  et  enfin,  dans  toutes  les 
maladies,  les  phénomènes  qui  ne  sont  pas  communément  rencon- 
trés. Et  du  reste,  quand  sur  un  champ  de  bataille  on  relève  les 
blessés,  il  n'est  pas  nécessaire  de  connaître  le  nombre  des  projec- 
tiles lancés  pour  en  déduire  que  les  blessures  doivent  leur  être 
attribuées,  quoiqu'elles  soient  en  proportion  infime  par  rapport  h 
ce  nombre.  Il  suffit  de  savoir  que  les  hommes  y  ont  été  exposés  et 
qu'il  n'est  pas  possible  d'expliquer  leurs  blessures  par  une  autre 
cause.  On  ne  procède  pas  autrement  pour  les  recherches  étiolo- 
giques  des  diverses  maladies  auxquelles  on  ne  peut  appliquer  les 
données  expérimentales,  et  il  ne  saurait  y  avoir  d'exception  pour 
ce  qui  concerne  la  syphilis. 

On  peut  encore  observer  très  manifestement  sous  l'influence  de 
la  syphilis  des  lésions  inflammatoires  chroniques  particulière- 
ment dans  les  centres  nerveux,  mais  aussi  dans  les  muscles  et 
même  dans  les  os  et  les  parenchymes. 
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Les  lésions  les  mieux  connues  comme  relevant  de  la  syphilis, 
surtout  depuis  les  travaux  de  M.  Fournier,  sont  la  méningo- 
encéphalite  diffuse  et  le  tabès.  Nous  croyons  qu'il  faut  ajouter  aux 
lésions  des  cordons  et  racines  postérieures  de  la  moelle,  les 
inflammations  chroniques  de  localisation  variable,  affectant  aussi 
les  cordons  antéro-latéraux,  parfois  à  un  plus  haut  degré  que 
les  cordons  postérieurs,  et  notamment  certains  cas  de  sclérose 
transverse  qui  ne  sont  pas  sous  la  dépendance  dune  tumeur  ou 
de  lésions  extra-médullaires  et  qui  peuvent  se  manifester,  non 
seulement  d'une  manière  lente  ou  chronique,  mais  encore  avec 
plus  ou  moins  d'acuité.  D'où  la  conclusion  que  dans  tous  les  cas 
de  lésions  inflammatoires  chroniques  ou  même  subaiguës,  des 
centres  nerveux,  l'origine  syphilitique  doit  être  recherchée. 

Le  cœur  est  souvent,  chez  les  syphilitiques,  le  siège  de  lésions 
scléreuses  très  prononcées,  comme  nous  avons  pu  le  constater,  et 
comme  il  ressort  d'une  étude  récente  de  M.  Charvet.  Les  autres 
muscles  n'ont  guère  été  examinés  à  ce  point  de  vue,  et  il  est  pos- 
sible qu'on  trouve  des  lésions  analogues  dans  certaines  masses 
musculaires,  surtout  au  voisinage  d'autres  lésions  syphilitiques; 
car  il  est  à  remarquer  que  le  cœur  est  ainsi  affecté  plutôt  lorsque 
la  syphilis  a  porté  son  action  sur  l'aorte. 

On  admet  les  néoproductions  compactes  du  tissu  osseux  comme 
relevant  parfois  de  la  syphilis,  et  Ton  a  encore  signalé  la  sclérose 
possible  du  foie  indépendamment  de  la  présence  des  gommes,  sous 
l'influence  de  la  syphilis. 

Ce  qu'il  y  a  de  positif,  c'est  d'abord  que  l'on  peut  trouver,  avec 
les  gommes,  des  scléroses  plus  ou  moins  étendues  et  irrégulières, 
qui,  par  leur  rétraction,  donnent  lieu  à  l'aspect  de  l'organe  désigné 
sous  le  nom  de  foie  ficelé.  Or,  le  même  aspect  est  parfois  aussi 
rencontré  sans  les  gommes;  de  telle  sorte  qu'on  doit  se  demander  si 
la  lésion  n'a  pas  pu  se  produire  réellement  sans  elles.  D'autre  part, 
s'il  y  a  eu  des  gommes,  ou  tout  au  moins  des  parties  nécrosées, 
elles  ont  dû  être  très  limitées  et  les  phénomènes  de  sclérose  ont 
dû  remporter  sur  elles.  Il  en  résulte  qu'on  ne  peut  considérer  les 
lésions  scléreuses  comme  secondaires  ou  réactionnelles,  et  qu'on 
doit  les  envisager  comme  des  manifestations  inflammatoires  plus 
ou  moins  étendues  de  nature  syphilitique. 

On  a  été  jusqu'à  se  demander  si  certaines  cirrhoses  atrophiquos 
du  foie  avec  gommes  et  sans  gommes  chez  des  syphilitiques,  ne 
devaient  pas  aussi  relever  de  la  syphilis.  Nous  ne  le  pensons  pas, 
tout  au  moins  en  considérant  la  syphilis  comme  la  cause  exclusive 


652  SYPHILIS 

de  ces  lésions,  parce  que  la  sclérose  se  présente  alors  sous  une 
forme  qui  diffère  totalement  de  celle  qui  accompagne  ordinai- 
rement les  gommes,  seulement  au  voisinage  de  ces  lésions,  ou  qui 
prend  les  dispositions  irrégulières  donnant  lieu  aux  rétractions 
du  foie  ficelé.  Il  n'y  a  pas  de  sclérose  diffuse  répandue  dans  tout 
Vorgane,  au  point  de  mériter  le  nom  de  cirrhose,  même  avec  la 
présence  des  gommes,  sans  ïaction  concomitante  des  boissons 
alcooliques  qui  viennent  ajouter  leur  effet  à  celui  de  la  syphilis. 
C'est  aussi  ce  que  Ion  doit  admettre  à  plus  forte  raison  lorsque  les 
gommes  font  défaut. 

Charcot  a  cherché,  il  est  vrai,  à  montrer  que  la  syphilis  donnait 
lieu  à  une  sclérose  plutôt  intertrabéculaire;  et  il  a  pensé,  à  tort 
selon  nous,  que  tout  l'organe  pouvait  être  ainsi  envahi.  Que  cette 
lésion  se  présente  avec  ce  caractère  au  voisinage  des  gommes; 
cela  est,  en  effet,  très  manifeste  quelquefois,  surtout  lorsque  les 
lésions  ne  sont  pas  trop  anciennes;  car,  plus  tard,  le  tissu  sclérosé 
est  très  dense.  Mais  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  aussi,  comme 
nous  l'avons  indiqué  précédemment  (v.  p.  306),  de  la  sclérose 
diffuse  sur  divers  points  des  cirrhoses  alcooliques  vulgaires  sans 
antécédents  syphilitiques.  Et,  nous  le  répétons,  il  n'y  a  pas  de 
cirrhose  atrophique  de  Laënnec  avec  troubles  circulatoires,  etc.,  sans 
antécédents  alcooliques,  quelles  que  soient  les  lésions  concomitantes 
que  puisse  présenter  le  foie  sous  l'influence  de  la  syphilis,  des 
maladies  du  cœur,  etc.  • 

On  a  beaucoup  discuté  pour  savoir  si  les  affections  dites  para- 
syphilitiques  étaient  dues  véritablement  h  la  syphilis  où  si  cette 
maladie  ne  faisait  qu'y  prédisposer,  à  moins  que  son  rôle  fût 
même  nul. 

Cette  dernière  opinion  tend  à  disparaître,  au  moins  pour  ce  qui 
concerne  le  tabès,  la  paralysie  générale,  et  même  l'angine  de 
poitrine  et  les  anévrysmes.  Mais  la  plupart  des  médecins  croient 
encore  que  ces  affections  peuvent  reconnaître  pour  cause,  tantôt 
la  syphilis  el  tantôt  d'autres  maladies;  ce  qui,  selon  nous,  provient 
d'une  interprétation  erronée  des  faits. 

Toutes  les  lésions  que  nous  venons  de  passer  en  revue  (et  aux- 
quelles d'autres  peuvent  être  ajoutées  ou  le  seront  par  la  suite),  se 
trouvent  au  même  titre  chez  des  syphilitiques.  Les  exceptions 
inévitables,  comme  nous  l'avons  dit,  proviennent  de  la  facilité  avec 
laquelle  les  accidents  spécifiques  peuvent  passer  inaperçus.  Cette 
dernière  remarque  s'applique  plus  particulièrement  aux  malades 
qui    fréquentent    les  hôpitaux,    et   qui,    en   général,   ne    portent 
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guère  leur  attention  sur  une  lésion  aussi  minime  que  Test 
parfois  le  chancre  induré,  ni  sur  les  productions  secondaires  sou- 
vent discrètes  qui  n'éveillent  ni  douleurs,  ni  démangeaisons,  etc. 

Il  résulte  aussi  de  nos  observations  que  les  manifestations  éloi- 
gnées de  la  syphilis,  dites  parasyphili tiques,-  ne  surviennent  pas 
ordinairement  chez  des  malades  ayant  présenté  les  accidents  pri- 
mitifs et  secondaires  les  plus  accusés,  et  encore  moins  lorsqu'il  y  a 
eu  des  accidents  secondo-tertiairés  plus  ou  moins  graves  ;  tout  au 
moins  nous  n'en  avons  jamais  observé  après  de  pareils  accidents. 
Tandis  que  le  plus  souvent  l'accident  primitif  avait  été  très  léger 
ou  avait  eu  des  caractères  incertains  ou  encore  avait  passé 
inaperçu,  notamment  chez  un  médecin  tabé tique  dont  les  acci- 
dents secondaires  avaient  été  même  si  peu  appréciables  qu'ils 
auraient  encore  échappé  à  un  malade  étranger  à  la  médecine.  11 
ne  serait  peut-être  pas  non  plus  impossible  que  l'infection  syphili- 
tique puisse  pénétrer  dans  l'organisme,  comme  toute  infection, 
par  une  lésion  de  la  peau  et  surtout  des  muqueuses  encore  plus 
minime  que  le  chancre  habituellement  rencontré?  On  comprend 
que  cela  contribue  à  masquer  l'origine  véritable  de  ces  lésions  qui 
ne  surviennent  qu'au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long  après 
que  des  troubles  considérés  comme  insignifiants  ont  été  oubliés. 

Du  reste  il  s'agit  probablement,  dans  la  répartition  incertaine  et 
irrégulière  des  diverses  manifestations  syphilitiques,  d'un  phéno- 
mène commun  à  toutes  les  infections. 

Déjà  M.  Augagneur  a  remarqué  que  l'adénite  fait  plutôt  défaut 
dans  les  formes  graves  de  la  syphilis,  ce  qui  indique,  soit  que  les 
ganglions  n'ont  pas  rempli  le  rôle  qu'on  leur  attribue,  de  servir 
de  barrière  à  l'infection,  soit  plutôt,  selon  nous,  que  les  accidents 
locaux  dont  les  altérations  ganglionnaires  font  pour  ainsi  dire 
partie,  ont  été  peu  accusés,  et  que  dès  lors  l'infection  a  plutôt  de 
la  tendance  à  produire  des  troubles  loin  du  foyer  primitif,  ainsi 
qu'on  l'observe  pour  la  plupart  des  infections  et  même  pour  les 
tumeurs,  sans  méconnaître  l'influence  probable  du  degré  variable 
de  virulence  de  l'agent  infectieux  et  des  conditions  offertes  par 
l'organisme  infecté,  sur  laquelle  nous  n'avons  pas  de  données 
précises.  Il  est  vrai  que  ces  phénomènes  se  remarquent  surtout 
dans  les  infections  aiguës,  mais  aussi  pour  les  accidents  secondaires 
et  tertiaires  à  l'état  suboigu  et  chronique;  de  telle  sorte  qu'il  peut 
bien  encore  en  être  de  même  pour  des  accidents  se  produisant  à 
l'état  tout  &  fait  chronique. 

En  outre,  les  cas  cliniques  à  l'appui,  de  l'opinion  que  les  acci- 
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dents  parasyphilitiques  sont  toujours  d'origine  syphilitique  et  où 
la  preuve  de  la  syphilis  a  pu  être  faite,  sont  nombreux  et  se  pré- 
sentent à  chaque  instant  aux  médecins  qui  veulent  bien  observer 
avec  Tidée  arrêtée  de  trouver  la  syphilis  dans  tous  les  cas  et  de  ne 
passe  bornera  enregistrer  la  simple  réponse  négative  des  malades. 

Une  fois  la  syphilis  admise  dans  les  antécédents,  peut- on 
réellement  distinguer  ce  qui  est  un  produit  syphilitique  direct  de  ce 
qui  ne  serait  qu'une  production  indirecte?  Nous  ne  le  croyons  pas. 

Après  l'accident  primitif,  les  manifestations  de  la  syphilis  sont 
essentiellement  protéiformes.  Si  Ton  peut  assimiler  certaines 
éruptions  cutanées  aux  plaques  muqueuses,  il  existe  une  grande 
différence  entre  ces  lésions  et  celles  qui  sont  connues  sous  le  nom 
de  gommes  où,  du  reste,  les  phénomènes  de  sclérose  Unissent  par 
dominer.  Il  n'y  a  donc  rien  d'étonnant  à  ce  que,  ultérieurement 
encore,  on  ne  rencontre  plus  que  ces  scléroses  à  des  degrés  divers. 

Leur  localisation  sur  les  vaisseaux,  sur  les  centres  nerveux  ou 
dans  certains  organes  n'a  rien  qui  doive  surprendre,  quand 
bien  même  la  cause  occasionnelle,  immédiate,  reste  inconnue, 
parce  qu'il  en  est  de  même  dans  la  plupart  des  maladies.  Nous 
ignorons  pourquoi  un  malade  aura  une  gomme  du  foie  plutôt  que 
d'une  autre  région,  et  de  même  pourquoi  il  aura  une  gomme, 
alors  qu'un  autre  syphilitique  n'en  aura  pas.  Il  y  a  bien  certai- 
nement une  cause  occasionnelle  qui  doit  fixer  les  localisations 
dans  la  syphilis,  mais,  comme  dans  les  autres  maladies,  tantôt  la 
raison  peut  en  être  trouvée  ou  seulement  soupçonnée,  et  tantôt 
elle   échappe  à  l'observation. 

On  a  pensé  que  des  accidents  survenant  vingt  et  trente  ans 
après  l'accident  primitif  ne  pouvaient  pas  dépendre  de  la  persis- 
tance du  virus  dans  l'économie  pendant  un  temps  aussi  long,  mais 
sans  preuve;  do  même  qu'on  ne  peut  pas  prouver  sa  persis- 
tance autrement  que  par  ses  effets.  Il  en  sera  de  même  tant 
qu'on  n'aura  pas  découvert  l'agent  nocif  de  la  syphilis.  Mais  comme 
on  n'hésite  pas  h  rapporter  à  la  syphilis  un  accident  tertiaire  qui 
survient  après  plusieurs  années  d'une  santé  en  apparence  parfaite, 
de  même  on  doit  admettre  que  des  lésions  se  produisant  encore 
constamment  chez  des  syphilitiques,  après  un  plus  grand  nombre 
d'années  de  santé  apparente,  peuvent  aussi  bien  avoir  la  môme 
origine. 

La  principale  objection  est  celle  relative  au  traitement,  en 
général  toujours  efficace  dans  les  affections  reconnues  syphili- 
tiques par  tout   le    monde,  et  toujours  nul  ou  à  peu  près,  dans 
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colles  qui  sont  contestées  encore  par  beaucoup  de  médecins.  Mais 
il  suffit  de  réfléchir  un  instant  à  la  nature  des  lésions  pour  se 
rendre  compte  qu'on  n'obtient  un  véritable  succès  que  dans  les 
cas  où  il  s'agit  de  lésions  facilement  modifiables,  comme  celles 
des  plaques  muqueuses  et  des  syphilides. 

Les  gommes  guérissent  complètement,  ou  incomplètement  s'il 
y  a  beaucoup  de  tissu  nécrosé;  mais  en  tout  cas  le  tissu  qui  a 
été  sclérosé  persiste  à  l'état  de  tissu  cicatriciel.  11  n'y  a  donc  rien 
d'étonnant  à  ce  que  des  lésions  de  sclérose  seule,  ne  soient  pas 
autrement  modifiées  par  le  traitement. 

Mais,  objectera-t-on,  comment  se  fait-il  que  ce  traitement  qui  est 
si  efficace  pour  empêcher  la  formation  de  nouvelles  gommes,  soit 
impuissant  pour  s'opposer  à  la  continuation  d'une  artérite,  d'une 
méningo-encéphalite  ou  d'un  tabès  ? 

Nous  venons  de  voir  que  si  le  traitement  est  favorable  pour 
obtenir  la  cicatrisation  d'une  gomme  suppurée,  il  ne  peut  rien 
sur  le  tissu  sclérosé  produit  à  ce  niveau,  et  qu'il  parait  surtout 
empêcher  la  production  de  nouvelles  gommes,  qu'il  agit  surtout 
d'une  manière  préventive. 

Par  analogie,  on  peut  parfaitement  comprendre  que  le  traitement 
soit  sans  effet  sur  des  lésions  scléreuses  qui  ont  commencé  à 
s'établir  sur  des  parties  plus  ou  moins  étendues  et  qui,  par  suite  des 
relations  fonctionnelles  et  vasculaires  des  régions  atteintes,  conti- 
nuent de  s'étendre  ou  tout  au  moins  se  complètent.  Toutefois,  dans 
certains  cas  où  les  accidents  étaient  plus  rapprochés  de  l'accident 
primitif  et  où  le  traitement  mixte  avait  été  employé  avec  une 
grande  énergie  dès  le  début  des  premiers  troubles,  il  a  fort  bien  été 
possible  de  les  enrayer  ou  de  les  limiter,  comme  des  observations 
en  ont  été  produites  et  comme  nous  avons  pu  aussi  le  constater 
dans  plusieurs  cas  très  démonstratifs  se  rapportant  notamment  à 
des  scléroses  de  la  moelle  et  à  des  angines  de  poitrine.  Mais  ce  que 
nous  avons  dit  précédemment,  démontre  que  c'est  surtout  par  un 
traitement  préventif  suffisamment  prolongé,  comme  on  a  du  reste 
de  la  tendance  à  le  faire  aujourd'hui,  qu'on  a  le  plus  de  chances 
d'empêcher  la  production  de  lésions  qui,  une  fois  établies,  de 
par  leur  constitution,  ne  peuvent  plus  guère  rétrocéder. 

Cette  digression,  au  sujet  du  traitement  des  lésions  dites  para- 
syphilitiques,  n'a  d'autre  but  que  la  réfutation  de  l'argument  tiré 
de  son  insuccès  contre  ces  lésions  pour  leur  dénier  l'origine  syphi- 
litique qui  nous  parait  la  seule  rationnelle. 
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DÉFINITION 

Parmi  toutes  les  productions  morbides,  celles  qui  sont  désignées 
par  les  expressions  de  tumeurs  ou  de  néoplasmes  sont  certainement 
les  moins  bien  connues  au  point  de  vue,  non  seulement  de  leur 
étiologie  et  de  leur  pathogénie,  mais  aussi  de  leurs  caractères 
essentiels.  Nombreuses  encore  sont  les  lésions  considérées  par 
certains  auteurs  comme  des  tumeurs,  tandis  que  d'autres  les 
regardent  comme  des  inflammations  ou  de  simples  hypertrophies. 

Cependant,  pour  étudier  les  tumeurs,  il  importe  avant  tout  de 
déterminer  ce  que  Ton  doit  comprendre  sous  ce  nom  i\  l'exclusion 
de  toute  autre  production.  Or,  ce  ne  peut  être,  comme  pour  tous 
les  états  pathologiques  de  cause  connue  ou  inconnue,  que  par  la 
recherche  des  caractères  habituellement  présentés  par  les  lésions 
considérées  d'une  manière  incontestable  comme  des  tumeurs.  Ces 
caractères  doivent  se  retrouver  également  groupés  sur  toutes  celles 
qu'on  veut  comprendre  dans  la  même  catégorie,  et  non  dans  les 
autres  productions  pathologiques. 

11  va  sans  dire  que  sur  les  limites  extrêmes  des  cas  considérés, 
les  phénomènes  caractéristiques  peuvent  être  moins  marqués  et  se 
rapprocher  de  ceux  appartenant  à  d'autres  états  pathologiques; 
mais  on  peut  en  dire  autant  des  diverses  lésions  lorsqu'il  s'agit  de 
les  classer,  et  du  reste  de  toutes  les  choses  naturelles  dans  les 
classifications. 

Si  quelques  auteurs  ont  cherché  à  définir  et  classer  les  tumeurs 
d'après  leurs  caractères  propres,  en  signalant  la  difficulté,  sinon 
l'impossibilité  d'arriver  à  une  détermination  précise,  d'autres  ont 
voulu  y  découvrir  des  caractères  ou  propriétés  spécifiques,  ou  bien 
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ils  ont  procédé  d'après  des  données  théoriques  sur  leur  mode  pré- 
sumé de  formation.  C'est  ce  qui  ressort  des  publications  se  rap- 
portant à  cette  question,  dont  les  principales  étapes  doivent  être 
retracées  pour  se  rendre  compte  des  opinions  ayant  cours  actuelle- 
ment et  qui  ne  nous  paraissent  pas  concorder  avec  l'observation 
des  faits.  • 

Revue  rétrospective  sur  la  définition  des  tumeurs  par  les  auteurs. 

Pendant  longtemps  on  a  désigné  sous  le  nom  de  tumeur  toute 
production  pathologique  donnant  lieu  à  une  augmentation  de 
volume  plus  ou  moins  circonscrite,  quelle  que  fût  sa  nature. 
L'historique  de  la  question  n'offre  aucun  intérêt  dans  la  période  où 
les  connaissances  anatomiques  et  physiologiques  étaient  à  l'état 
rudimentaire.  Toutefois  il  est  curieux  de  voir  Hunter  cherchant 
déjà  à  établir  que  les  tumeurs  étaient  formées  d'une  manière  ana- 
logue aux  tissus  sains  et  qu'on  confondait  des  affections  diverses 
sous  le  nom  de  cancer.  «  Les  maladies  qui  sont  communément 
rangées  sous  cette  dénomination,  disait-il  en  1786,  sont  très  diffé- 
rentes par  leur  aspect  et  le  sont  aussi  très  probablement  par  leur 
nature.  On  ne  devrait  pas  les  désigner  sous  le  même  nom.  » 

Broca,  à  qui  nous  empruntons  ces  lignes,  ajoute  que  Hunter  ni 
ses  élèves  ne  purent  faire  cette  distinction.  «  Avant  de  classer  les 
tissus  pathologiques,  d'en  étudier  la  structure  et  les  propriétés,  il 
fallait,  pour  avoir  un  point  de  comparaison,  connaître  préalablement 
la  structure  et  les  propriétés  des  tissus  sains.  Avant  de  créer  l'ana- 
tomie  pathologique  générale,  il  fallait  connaître  l'anatomie  normale 
générale.  » 

Ce  fut,  peu  de  temps  après,  l'œuvre  de  Bichat  qui  mourut  avant 
de  pouvoir  édifier  une  anatomie  pathologique  générale.  Néanmoins, 
à  la  suite  des  travaux  de  Bichat  et  de  Dupuytren,  on  admettait 
encore  deux  classes  principales  de  tumeurs  :  les  formations  nou- 
velles accidentelles  et  les  productions  sui  g eneris  sans  analogue  dans 
l'économie.  C'est  ainsi  que  Laënnec  divisait  les  tumeurs  en  homo- 
logues et  hétérologues. 

La  même  idée  se  retrouve  dans  la  théorie  de  Lobstein  de  l'homœo- 
plasie  et  de  l'hétéroplasie,  ainsi  que  dans  la  division  adoptée  par 
Lebertde  tumeurs  homœomorphes  et  hétéromorphes. 

Toutefois,  dès  1815,  Fleischmann  cité  par  Virehow  prétendait  no 
voir  dans  les  tumeurs  que  des  reproductions  des  parties  organiques 
normales  de  ce  même  corps  dans  lequel  elles  se  développent.  Mais 
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il  prenait  certains  polypes  des  muqueuses  pour  des  glandes  lympha- 
tiques, de  telle  sorte  que  Meckel  eut  facilement  raison  contre  lui. 
L'histologie  n'était  pas  assez  avancée  pour  appuyer  cette  assertion 
de  Fleischmann,  qui,  h  ce  moment  encore,  ne  pouvait  pas  plus  être 
démontrée  que  du  temps  de  Ilunter. 

Mais,  en  1838,  Jean  Muller  se  basant  sur  ses  études  h isto logiques, 
a  cherché  à  démontrer  que  «  toute  tumeur  est  formée  d'un  tissu 
ayant  son  analogue  dans  l'organisme  normal,  soit  à  l'état  embryon- 
naire, soit  à  l'état  de  complet  développement  ». 

Cette  proposition  connue  sous  le  nom  de  loi  de  M  aller  y  ne  pouvait 
pas  faire  distinguer  les  tumeurs  des  autres  lésions,  mais  elle  réalisait 
néanmoins  un  grand  progrès  sur  la  conception  générale  des  tumeurs. 
Elle  fut  réellement  le  point  de  départ  de  tous  les  travaux  modernes 
qui  reposent  encore  sur  elle. 

Elle  ne  reçut  pas  tout  d'abord  l'adhésion  unanime.  On  continua 
les  recherches  dans  le  sens  de  la  constitution  des  tumeurs  par  une 
substance  ou  par  des  éléments  spécifiques.  C'est  en  vain  qu'on 
s'adressa  aux  chimistes  qui  échouèrent  naturellement  dans  leurs 
tentatives  pour  trouver  la  substance  en  laquelle  résiderait  la  mali- 
gnité. Cruveilhier  attribua  une  importance  exagérée  au  «  suc  can- 
céreux ».  Lebert  ne  fut  pas  plus  heureux  en  soutenant  l'existence 
de  la  «  cellule  cancéreuse  ». 

Il  faut  arriver  à  Remak  et  surtout  à  Virchow  pour  voir  aban- 
donner définitivement  la  spécificité  de  la  cellule  cancéreuse. 

Remak  d'abord  cherche  à  établir  que  les  tissus  pathologiques 
sont  les  descendants  ou  les  produits  des  tissus  normaux  et  que  toute 
cellule  prend  naissance  dans  une  cellule  antérieure  :  Omnis  cellula 
in  cellula. 

C'est  surtout  Virchow  qui  a  démontré  l'identité  ou  l'analogie 
des  cellules  cancéreuses  avec  des  cellules  normales,  en  soutenant 
que  «  le  type  qui  régit  le  développement  et  la  formation  de 
l'organisme,  régit  également  le  développement  et  la  formation  des 
tumeurs;  qu'il  n'existe  nulle  part  un  type  nouveau  indépendant  ». 
Admettant  un  autre  mode  de  production  cellulaire  que  Remak,  il 
a  modifié  l'aphorisme  précédent,  en  disant  :  Omnis  cellula  e  cellula. 

Les  idées  soutenues  par  J.  Muller,  par  Remak,  par  Virchow,  ont 
assurément  réalisé  un  grand  progrès,  en  éliminant  pour  toujours 
les  idées  de  productions  étrangères  à.  l'économie,  de  substance 
particulière,  de  cellules  spécifiques,  et  par  la  démonstration  de 
l'identité  ou  de  l'analogie  des  éléments  constitutifs  des  tumeurs 
avec  ceux  des  tissus  de  l'organisme.  Mais  ces  auteurs  ont  attribué 
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aux  caractères  qu'ils  ont  cru  reconnaître  dans  le  tissu  des  tumeurs, 
la  part  prépondérante,  pour  expliquer  leur  nature,  sans  tenir 
compte  suffisamment  de  leur  origine.  Ils  ont  été  ainsi  amenés  à 
admettre  la  possibilité  de  tumeurs  hétéro  topiques,  c'est-à-dire  de 
formations  d'une  nature  déterminée  se  produisant  et  vivant  aux 
dépens  d'un  tissu  d'une  autre  nature;  d'où  ensuite  les  théories 
pour  expliquer  ces  productions  dans  des  conditions  aussi  anor- 
males. En  tout  cas,  depuis  leurs  travaux,  on  a  considéré  comme 
définitivement  acquis  que  toutes  les  cellules  nouvellement  produites 
sont  engendrées  par  une  division  des  cellules  normales  ou  anor- 
males aboutissant  à  des  productions  cellulaires  considérées  comme 
étant,  soit  à  l'état  embryonnaire,  soit  à  l'état  de  complet  dévelop- 
pement, toutes  choses  qui  n'ont  pas  été  démontrées  et  qui,  du  reste, 
n'ont  pas  beaucoup  contribué  à  la  connaissance  des  tumeurs,  ainsi 
que  la  preuve  ressort  des  lignes  suivantes  de  Virchow  :  «  On  aurait 
beau,  dit-il,  mettre  quelqu'un  à  la  question  pour  lui  faire  dire  ce 
que  sont  en  réalité  les  tumeurs,  je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  trouver 
un  seul  homme  qui  soit  en  mesure  de  le  dire.  »  Il  pense  du  reste 
«  qu'il  n'y  a  pas  réellement  de  motif  rigoureux  qui  sépare  les 
tumeurs  des  tuméfactions  inflammatoires;...  mais  que  le  besoin  de 
la  pratique  ne  range  dans  la  catégorie  des  tumeurs  que  les  choses 
pour  lesquelles  il  peut  y  avoir  une  erreur  de  diagnostic  »,  c'est- 
à-dire  que  l'auteur  emploie  le  mot  tumeur  dans  le  même  sens  que 
les  chirurgiens  au  lit  du  malade. 

Virchow  comprend  ainsi  dans  les  tumeurs,  des  épanohements 
sanguins,  des  produits  de  sécrétion  retenus  dans  une  glande  et  des 
lésions  inflammatoires  diverses,  à  côté  des  productions  attribuées 
par  lui  à  la  prolifération  des  éléments  cellulaires  des  anciens 
tissus  de  l'organisme,  ainsi  que  des  malformations  congénitales. 
C'est  dire  qu'il  n'a  pas  tenté  de  définir  les  tumeurs  et  encore  moins 
de  leur  donner  une  caractéristique  anatomique. 

Ch.  Robin  a  cherché  à  distinguer  du  ternie  de  tumeur  appliqua 
à  «  toute  éminence  circonscrite  d'un  certain  volume  »,  celui  qui 
se  rapporte  à  l'anatomie  pathologique,  en  définissant  ce  dernier  : 
«une  production  morbide  persistante,  de  génération  nouvelle,  et 
caractérisée  par  une  tuméfaction  limitée,  quels  que  soient  du  reste 
ses  caractères  physiques  ».  Mais  il  comprenait  dans  cette  définition 
nombre  de  productions  inflammatoires  qui  ne  sont  plus  considérées 
comme  des  tumeurs,  de  telle  sorte  qu'elle  ne  saurait  être  conservée 
actuellement.  Bien  plus  intéressants  sont  les  commentaires  qui 
l'accompagnent,  car  on  y  trouve  des  indications  précieuses  sur  la 
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manière  dont  l'auteur  envisage  la  formation  des  tumeurs.  «  En 
disant  produit  de  génération  nouvelle,  ajoute-t-il,  on  entend  que 
des  éléments  fondamentaux  ou  accessoires  d'un  tissu  se  sont  mul- 
tipliés outre  mesure.  Dans  un  sens  plus  général,  les  tumeurs 
solides  sont  des  maladies  des  tissus...  » 

«  Les  lois  naturelles  de  la  naissance  et  du  développement  des 
éléments  et  des  tissus,  celles  de  leur  constitution  dans  les  états 
embryonnaire,  adulte  et  sénile,  expliquent  en  tous  points  les  per- 
turbations qui  amènent  la  production  d'une  tumeur.  »  Il  dit  encore 
ailleurs  à  propos  des  éléments  qui  la  constituent  qu'  «on  ne  peut 
méconnaître  leur  identité  spécifique  avec  les  éléments  qui  existent 
normalement  dans  le  tissu  de  l'organe  où  s'est  développée  la 
tumeur  ». 

On  voit  par  ces  citations  que  Ch.  Robin  est  arrivé  k  spécialiser 
les  tumeurs  en  considérant  leur  développement  dans  ses  rapports 
avec  les  [phénomènes  normaux  qui  se  passent  dans  les  tissus  où 
elles  ont  pris  naissance.  C'est  dire  que,  d'une  manière  générale, 
nul  n'avait  jusqu'alors  envisagé  d'une  manière  aussi  rationnelle  ce 
développement,  et  que,  depuis  cette  époque,  malgré  les  progrès 
considérables  réalisés  dans  la  connaissance  des  tissus  normaux  et 
pathologiques,  aucun  auteur  n'a  mieux  compris,  selon  nous,  ce  que 
sont  en  réalité  les  tumeurs.  On  verra  qu'on  s'est  plutôt  écarté  de 
cette  conception  naturelle,  en  continuant  néanmoins  à  se  réclamer 
des  principes  qui  doivent  toujours  faire  assimiler  les  phénomènes 
pathologiques  aux  phénomènes  normaux. 

Broca  a  bien  mis  en  lumière  la  difficulté  de  définir  les  tumeurs, 
(.îe  mot  est  pour  lui  incertain  et  même  défectueux.  «J'ai  eu,  dit-il,  . 
la  main  forcée  par  la  difficulté  de  trouver  un  caractère  anatomique, 
physiologique  ou  pathologique,  qui  lut  commun  à  toutes  les  affec- 
tions que  je  me  propose  de  décrire,  qui  fût  étranger  à  tous  les 
autres,  et  qui  fut  assez  simple  pour  être  exprimé  en  un  petit 
nombre  de  mots.  »  Il  fait  remarquer  que  les  mots  «  néoplasme, 
pseudoplasme,  production  accidentelle  »,  indiquent  la  formation 
d'éléments  nouveaux  ajoutés  à  l'organisme,  et  ont  en  outre  l'avan- 
tage de  donner  immédiatement  à  l'esprit  un  premier  aperçu  de  la 
nature  du  travail  morbide  qui  constitue  l'essence  de  la  lésion,  mais 
qu'aucun  d'eux  ne  lui  a  paru  posséder  un  degré  de  précision 
suffisant  pour  faire  disparaître  le  vague  qu'il  reproche  lui-même 
au  vieux  mot  qu'il  a  accepté.  «  Le  phénomène  qu'ils  désignent 
est,  en  physiologie  pathologique,  aussi  peu  caractéristique  que 
l'est,  en  symptomatologie,  celui  de  la  tuméfaction.  » 
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Après  ces  remarques  judicieuses,  Broca  finit  cependant  par 
conclure  que  les  tumeurs  pourraient  être  définies  :  «  des  produc- 
tions accidentelles  idiopathiques  et  permanentes  qui  se  mani- 
festent sous  forme  de  tumeurs  ».  11  est  vrai  qu'il  en  retranche  les 
productions  accidentelles  qui  sont  purement  réparatrices,  celles 
qui  tendent  naturellement  à  se  résoudre  et  qui  n'ont  qu'une  assez 
courte  durée,  celles  enfin  qui  sont  assez  diffuses  pour  ne  former 
aucune  saillie  appréciable.  Mais  encore  cela  ne  suffit  pas  pour  en 
distraire  tout  ce  qui  ne  doit  pas  figurer  au  nombre  des  tumeurs  et 
que  comprend  encore  cette  définition.  Nous  chercherons  surtout 
à  prouver  que  ridée  prédominante  à  cette  époque  et  encore 
aujourd'hui,  à  savoir  que  les  tumeurs  sont  constituées  par  des 
éléments  nouveaux  et  permanents,  en  quelque  sorte  surajoutés  à 
l'organisme,  de  manière  à  en  faire  des  affections  de  nature  diffé- 
rente des  autres  productions  pathologiques,  ne  nous  parait  pas  en 
rapport  avec  ce  que  l'on  observe  en  réalité. 

Rindfleisch  décrit  les  tumeurs  immédiatement  h  la  suite  des 
néoplasies  inflammatoires  sans  les  définir. 

Ziegler  ne  donne  pas  de  définition  des  tumeurs  à  proprement 
parler;  mais  il  cherche  cependant  à  établir  les  caractères  qui 
doivent  permettre  de  les  distinguer  de  la  prolifération  hyperpla- 
sique  et  de  l'inflammation.  Un  néoplasme  proprement  dit  est 
toujours  constitué,  d'après  l'auteur,  par  un  tissu  qui  diffère  comme 
type  de  celui  dont  il  provient.  11  se  distingue  du  tissu  inflamma- 
toire par  la  grande  variété  de  formes  qu'il  peut  présenter  et  par 
son  mode  de  genèse.  Du  reste,  l'auteur  insiste  sur  la  difficulté  de 
distinguer  anatomiquement  le  tissu  hyperplastique  ou  inflamma- 
toire d'un  néoplasme  vrai  et  il  fait  valoir  avec  raison  l'importance 
des  caractères  cliniques  et  notamment  de  la  continuation  à  croître 
qjue  présentent  les  tumeurs.  Quant  à  la  différence  d'origine  :  ce 
n'est  qu'une  hypothèse  dont  on  ne  saurait  rien  tirer  pour  distinguer 
les  tumeurs. 

MM.  Cornil  et  Ranvier  qui  ont  cherché  à  «  se  placer  uniquement 
au  point  de  vue  de  l'histologie  »,  n'ont  guère  réussi  à  fournir  des 
caractères  propres  à  les  distinguer.  Ils  ont  éliminé  les  bosses 
sanguines  et  les  hygromas,  croyant  ainsi  rejeter  tout  ce  qui  appar- 
tenait aux  phénomènes  inflammatoires  et  ils  ont  désigné  sous  le 
nom  de  tumeur,  «  toute  masse  constituée  par  un  tissu  de  nouvelle 
formation  (néoplasme)  ayant  de  la  tendance  à  persister  et  à  s'ac- 
croître ».  Ils  pensent  que  «  la  persistance  et  l'accroissement  des 
tumeurs  les  distinguent  complètement  des  néoplasies  inflamma- 
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toires  ».  «  Dans  celles-ci,  en  effet,  disent-ils,  lorsque  des  néo- 
plasmes se  forment,  ils  s'organisent  en  reproduisant  le  tissu  niênie 
où  ils  sont  nés  »;  comme  si  la  môme  tendance  ne  se  retrouvait  pas 
dans  les  tumeurs!  Du  reste,  le  seul  fait  qu'ils  ont  pu  comprendre 
ainsi  dans  les  tumeurs,  les  productions  tuberculeuses,  syphilitiques 
et  morveuses,  suffit  à  prouver  que  leur  définition  ne  remplit  pas 
le  but  désiré.  Et  puis  il  n'est  pas  question  de  leurs  caractères  his- 
tologiques?  En  outre,  tout  en  disant  que  «  les  tumeurs  obéissent 
dune  façon  général^  aux  lois  qui  régissent  les  tissus  vivants  », 
ces  auteurs  les  considèrent  comme  constituant  «  un  organisme 
nouveau  enté  sur  un  organisme  plus  complet  ». 

C'est  ainsi  qu'on  est  arrivé  à  considérer  les  tumeurs,  quoique 
constituées  par  des  tissus  semblables  ou  analogues  aux  tissus  de 
l'organisme,  comme  des  productions  nouvelles  analogues  aux  pro- 
ductions anormales  congénitales  qui  depuis  longtemps  avaient  pris 
place  parmi  les  tumeurs. 

Bien  plus,  Cohnheim  a  assimilé  toutes  les  tumeurs  à  ces  der- 
nières en  supposant  qu'elles  proviennent  toutes  d'un  germe 
embryonnaire  resté  inclus  dans  l'organisme,  théorie  sur  laquelle 
nous  aurons  l'occasion  de  revenir  à  propos  de  l'origine  des 
tumeurs. 

C'est  aussi  à  cette  occasion  que  nous  discuterons  la  théorie  de 
M.  Bard  basée  sur  une  conception  originale  du  mode  d'évolution 
des  cellules;  nous  ne  retiendrons  pour  le  moment  que  sa  défi- 
nition des  tumeurs. 

«  Au  point  de  vue  analomique,  dit  M.  Bard,  les  tumeurs  sont 
constituées  par  des  éléments  anatomiques  des  tissus  normaux, 
doués  d'une  vitalité  excessive  et  en  voie  d'hyperplasie  indéfinie, 
par  le  fait  d'une  anomalie  spéciale,  d'une  sorte  de  monstruosité 
du  développement  des  tissus;  ces  éléments  conservent  d'ailleurs 
les  attributs  essentiels  de  leur  espèce  originelle,  ils  évoluent  dans 
leur  direction  atavique  primitive,  mais  s'arrêtent  suivant  les  cas  à 
des  étapes  diverses  de  leur  développement  physiologique.  » 

Cette  définition  résume  la  théorie  de  l'auteur,  assurément  très 
ingénieuse,  mais  qui  est  basée  sur  une  série  d'hypothèses,  dont 
une  seule  démontrée  en  défaut  suffit  pour  la  réduire  à  néant,  et 
elle  suppose  un  arrêt  de  développement  peu  compatible  avec  les 
données  physiologiques  et  du  reste  avec  ce  qu'on  peut  observer. 

Nous  verrons  toutefois  qu'au  point  de  vue  clinique,  M.  Bard 
est  arrivé  h  un  résultat  qui  nous  paraît  mieux  en  rapport  avec 
l'observation  des  faits. 
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Dans  les  dernières  publications  françaises,  les  auteurs  ont 
adopté  la  définition  de  MM.  Cornil  et  Ranvier  avec  ou  sans  modi- 
fication, et  parfois,  sans  paraître  s'apercevoir  qu'elle  s'applique 
aussi  bien  à  des  productions  considérées  aujourd'hui  comme  tout 
à  fait  indépendantes  des  tumeurs. 

Cependant  quelques  auteurs  ont  cherché  à  éviter  cette  confusion, 
mais  par  un  moyen  qui  ne  saurait  apporter  aucun  éclaircissement. 
C'est  ainsi  que  M.  Heurtaux  définit  une  tumeur  :  «  toute  masse 
constituée  par  un  tissu  de  nouvelle  formation  ayant  de  la  ten- 
dance à  persister  ou  à  s'accroître  et  indépendante  de  tout  proces- 
sus inflammatoire  ».  11  eût  fallu  indiquer  à  quoi  l'on  peut  recon- 
naître cette  indépendance,  puisque  la  question  est  précisément 
de  distinguer  les  tumeurs  des  produits  considérés  comme 
inflammatoires. 

La  même  critique  s'applique  à  la  définition  de  M.  Quénu  :  «  Un 
néoplasme  est  une  néoformation  distincte  de  tout  processus 
inflammatoire  »,  qui  ne  fait  que  poser  la  question  sans  la 
résoudre. 

M.  Delbet,  qui  rejette  les  définitions  précédentes,  dit  :  «  Un 
néoplasme  est  une  tumeur  constituée  par  un  tissu  de  nouvelle 
formation,  tissu  engendré  par  une  suractivité  des  éléments  cellu- 
laires, qui  a  pour  caractère  d'être  désordonnée,  progressive  et  au 
moins  permanente  ».  L'auteur  insiste  sur  la  suractivité  cellulaire 
désordonnée  pour  différencier  un  néoplasme  d'une  hypertrophie  et 
sur  la  permanence  de  ces  lésions  néoplasiques  pour  les  distinguer 
des  tissus  inflammatoires. 

En  définissant  l'hypertrophie  comme  une  simple  augmentation 
de  volume  sans  modification  de  structure,  on  évite  la  confusion 
établie  avec  les  tumeurs  par  quelques  auteurs,  et  on  la  distingue 
assez  bien  de  toute  autre  production  pathologique. 

La  suractivité  cellulaire  désordonnée  peut  s'observer  dans  la 
plupart  des  inflammations,  et  il  n'y  a  pas  de  néoproductions  per- 
manentes proprement  dites.  Leur  persistance  même  ne  suffit  pas 
pour  caractériser  une  tumeur,  vu  que  la  plupart  des  lésions  au  sujet 
desquelles  on  discute  leur  nature  néoplasique  ou  inflammatoire, 
comme  les  adénomes,  sont  précisément  des  productions  persistantes. 
On  sait,  d'autre  part  que  certaines  inflammations  chroniques  du 
foie,  des  reins,  etc.,  ont  un  caractère  persistant  indéniable. 

Du  reste,  M.  Delbet  reconnaît  la  difficulté  de  distinguer  les 
produits  néoplasiques  et  inflammatoires  et  va  encore  plus  loin. 
«  J'estime  pour  ma  part,  dit-il,  qu'un  certain  nombre  de  formations 
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qui  sont  actuellement  ranges  dans  les  néoplasmes,  sont  de  nature 
inflammatoire.  »  On  ne  saurait  mieux  prouver  l'insuffisance  des 
caractères  précédemment  indiqués  pour  définir  les  tumeurs. 

M.  Fabre-Domergue,  en  disant  que  toule  tumeur  dérive  de 
l'aberration  du  développement  d'un  tissu,  ne  la  distingue  pas  des 
inflammations  où  Ton  peut  également  observer  une  aberration  dans 
les  productions  cellulaires;  de  sorte  qu'on  ne  saurait  définir  ainsi 
une  tumeur.  On  ne  le  peut  davantage  en  disant  avec  le  munie 
auteur  que  les  tumeurs  épithéliales  ne  sont  que  le  résultat  d'une 
déviation  anormale  de  la  cytodiérèse,  pour  les  mêmes  raisons,  et 
aussi  parce  que  cette  cytodiérèse  troublée  ou  non  n'existe  qu'à 
l'état  d'hypothèse,  aussi  bien  pour  les  productions  néoplasiques 
que  pour  celles  de  nature  inflammatoire. 

M.  Brault  reconnaît  que  la  définition  de  MM.  Cornil  et  Ramier 
rassemble  des  lésions  disparates;  il  critique  celle  formulée  par 
M.  Ileurteaux,  puis  par  M.  (Juénu,  et  propose  la  définition  suivante  : 
«  Les  tumeurs  sont  des  néoforma lions  irrégulières,  assez  souvent 
désordonnées,  mais  qui  rappellent  toujours  par  l'agencement  et  le 
groupement  de  leurs  cellules,  les  organes  et  les  tissus  d'où  elles 
dérivent  ».  Or,  les  tumeurs  ne  rappellent  pas  toujours  les  tissus 
dont  elles  dérivent,  puisque  l'examen  de  beaucoup  d'entre  elles 
donne  lieu  h  des  interprétations  différentes  au  point  de  vue  de 
leur  nature,  comme  celles  qui  sont  atypiques  et  dont  on  ne  connaît 
pas  le  tissu  d'origine.  11  est  encore  beaucoup  de  productions  qui 
sont  considérées  par  certains  auteurs  comme  des  tumeurs  et  par 
d'autres  comme  des  néoplasies  inflammatoires,  quoique  les  unes 
et  les  autres  puissent  présenter  des  analogies  avec  le  tissu  d'où 
elles  proviennent. 

Il  résulte  de,  cette  revue  rétrospective,  que  les  tumeurs  ont 
d'abord  été  confondues  avec  toutes  les  autres  lésions  et  considérées 
plutôt  comme  des  productions  parasitaires;  qu'on  a  ensuite 
reconnu  leur  identité  ou  leur  analogie  avec  les  tissus  normaux 
pour  une  partie,  puis  pour  la  totalité,  mais  alors  en  supposant  que 
les  tumeurs  dont  le  tissu  ne  pouvait  pas  manifestement  être  rap- 
porté h  l'un  des  tissus  de  l'organisme,  devait  être  un  tissu 
embryonnaire,  d'où  l'assimilation  des  tumeurs  avec  les  productions 
congénitales. 

Les  auteurs  considèrent  toujours  les  tumeurs  comme  formées 
par  des  tissus  de  même  nature  que  ceux  de  l'organisme,  mais  en 
supposant  que  ce  sont  des  productions  nouvelles  ayant  leur  origine 
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dans  les  éléments  des  tissus  où  elles  ont  pris  naissance,  et 
évoluant  en  quelque  sorte  d'une  manière  indépendante,  c'est- 
à-dire  tout  à  fait  contraire  aux  données  biologiques. 

Les  explications  fournies  par  les  auteurs  pour  rendre  compte 
de  l'origine  des  tumeurs,  de  leur  constitution,  de  leur  évolution, 
etc.,  ne  reposent  que  sur  des  vues  théoriques  et  ne  font,  comme 
nous  le  verrons,  qu'accentuer  le  désaccord  avec  les  phénomènes 
biologiques. 

En  outre,  on  trouve  dans  les  auteurs  une  confusion  constante 
entre  les  tumeurs  et,  d'une  part,  les  formations  congénitales, 
d  autre  part,  les  productions  inflammatoires,  de  parti  pris  ou  invo- 
lontairement; car  c'est  en  vain  que  quelques-uns  ont  cherché  à  la 
dissiper  par  les  définitions  proposées.  C'est  au  point  que,  à  plus  de 
quarante  ans  de  distance  et  malgré  les  travaux  nombreux  et 
remarquables  dont  les  tumeurs  ont  été  l'objet,  Virchow  a  pu 
encore  trouver  d'actualité  sa  boutade  sur  l'impossibilité  de  déter- 
miner en  quoi  consiste  une  tumeur. 

Ce  que  l'on  doit  entendre  sous  le  nom  de  tumeur. 

En  examinant  les  tumeurs  en  dehors  de  toute  conception  théo- 
rique et  en  ne  nous  écartant  pas  des  lois  biologiques  qui  nous  ont 
guidé  dans  l'étude  des  autres  lésions,  nous  devons  arriver  à  con- 
naître les  tumeurs  aussi  bien  que  toute  autre  affection  dont  la  cause 
déterminante  est  encore  inconnue,  c'est-à-dire  par  les  caractères 
communs  quelles  présentent. 

Et  d'abord,  nous  avons  vu  qu'on  ne  pouvait  admettre  avec 
Cohnheim  la  formation  des  tumeurs  par  le  développement  de 
germes  restés  inclus  dans  l'organisme.  La  critique  en  a  été  faite 
par  la  plupart  des  auteurs,  car  on  ne  découvre  jamais  ces  germes 
et  l'on  ne  saurait  expliquer  leur  état  latent.  Du  reste,  on  ne  peut 
même  pas  assimiler  les  productions  pathologiques  observées  dans 
le  cours  du  développement  et  de  l'évolution  de  l'organisme  aux 
altérations  survenues  dans  sa  période  de  formation. 

Dans  la  période  formative,  en  effet,  on  n  observe  aucune  des  alté- 
rations des  périodes  ultérieures,  par  la  simple  raison  que  tous  les 
agents  nocifs,  quels  qu'ils  soient,  connus  ou  inconnus,  ne  peuvent 
agir  que  sur  les  phénomènes  biologiques  qui  se  passent  à  ce 
moment,  c'est-à-dire  sur  les  phénomènes  de  formation.  Les  troubles 
qui  en  résulteront  ne  pourront  donc  donner  lieu  qu'à  des  malfor- 
mations qui  ne  doivent  pas  être  classées  parmi  les  tumeurs.  Elles 
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en  diffèrent  non  seulement  par  leur  origine,  mais  encore  par  leur 
constitution;  car  il  s'agit  de  productions  anatomiquement  carac- 
térisées par  des  tissus  normaux,  seulement  plus  ou  moins  anorma- 
lement disposés,  qui  peuvent  certainement  continuer  à  se  déve- 
lopper, mais  h  la  façon  des  tissus  normaux.  Elles  n'envahissent 
pas  les  parties  voisines  ni  les  voies  lymphatiques  ou  sanguines  et 
ne  donnent  jamais  lieu  à  des  productions  métastatiques.  Bien  plus, 
ces  malformations  peuvent  être  l'origine  de  tumeurs  diverses;  ce 
qui  n'arrive  jamais  pour  les  tumeurs  proprement  dites. 

On  a  admis,  il  est  vrai,  des  tumeurs  du  fœtus,  en  se  basant  sur 
quelques  observations  qui  n'offrent  pas  toute  la  précision  désirable 
pour  entraîner  la  conviction.  «  Nous  avouerons,  dit  M.  Trévoux, 
dans  sa  thèse  inspirée  par  M.  Bard,  que  dans  l'état  actuel  de  la 
science,  il  est  fort  difficile  de  préciser  exactement  la  délimitation 
entre  le  néoplasme  et  la  monstruosité.  »  Cependant  cet  auteur  admet 
pour  le  fœtus  des  tumeurs  bénignes  et  malignes,  sans  même  dis- 
cuter la  possibilité  de  les  rattacher  à  de  simples  malformations. 
Or,  il  n'est  pas  possible  d'y  voir  autre  chose  que  des  malforma- 
tions ;  même  pour  les  productions  considérées  par  M.  Trévoux 
comme  constituées  par  des  tissus  embryonnaires  en  voie  de  pro- 
lifération, parce  que  les  observations  sur  lesquelles  il  se  fonde  ne 
sont  rien  moins  que  probantes. 

Ainsi,  dans  l'observation  xlii,  on  indique  bien  la  présence  de 
tumeurs  analogues  à  du  cancer  encéphaloïde  par  places,  mais 
«  l'examen  histologique  fait  par  M.  Cornil  a  montré  que  la  tumeur 
contenait  une  grande  variété  de  tissus  différents  de  l'économie  », 
ce  qui  ne  saurait  prouver  qu'il  s'agissait  de  tissus  embryonnaires 
et  tend  plutôt  à  démontrer  le  contraire. 

L'observation  de  M.  Leclerc,  dont  les  pièces  ont  été  examinées 
par  M.  Trévoux,  n'est  pas  plus  démonstrative,  car  il  est  dit  simple- 
ment qu'il  existe  des  fibres  musculaires  embryonnaires  qui  proli- 
fèrent, sans  l'indication  des  caractères  qui  permettent  de  consi- 
dérer ces  éléments  embryonnaires,  comme  appartenant  au  tissu 
musculaire. 

Si  l'on  trouvait  de  véritables  tumeurs  sur  le  fœtus,  c'est-à-dire 
des  productions  qui  diffèrent  des  malformations  et  surtout  des 
tumeurs  malignes,  ce  dont  la  possibilité  ne  semble  pas  encore 
démontrée,  ce  ne  pourrait  être  que  des  productions  développées 
après  la  période  de  formation  de  l'organisme. 

Il  résulte  de  ces  considérations  que  les  malformations  étant  des 
altérations  qui  correspondent  à  un  trouble  survenu  au  moment  de 
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ia  formation  de  l'organisme,  ne  doivent  pas  être  comprises  parmi 
les  tumeurs.  Celles-ci,  en  effet,  se  produisant  dans  les  périodes 
ultérieures  qui  correspondent  à  son  développement,  ne  peuvent 
consister  que  dans  un  trouble  de  nutrition  et  de  rénovation  des 
tissus  en  rapport  avec  ce  développement. 

11  s'agit  à  proprement  parler  de  productions  pathologiques  de 
cause  inconnue,  offrant  beaucoup  d  analogie  avec  toutes  celles  qui 
résultent  de  causes  quelconques,  et  notamment  avec  celles  de  nature 
infectieuse,  comme  la  tuberculose,  la  syphilis,  la  morve,  avec 
lesquelles  les  tumeurs  étaient  encore  récemment  confondues. 

En  réalité,  ce  qui  rend  la  distinction  des  tumeurs  difficile  et 
même  impossible  à  réaliser  d'une  façon  absolue,  en  dehors  de  la 
notion  étiologique  et  en  ne  considérant  que  la  nature  des  altéra- 
tions, c'est  que,  dans  ce  cas,  comme  dans  tous  les  cas  pathologiques, 
il  ne  saurait  être  question  d'autre  chose  que  d'un  trouble  survenu  dans 
la  continuation  des  phénomènes  de  production  et  de  nutrition  des 
éléments  de  t  organisme.  Il  en  résulte  des  productions  anormales 
variées,  mais  ne  présentant  entre  elles  que  des  différences  relatives 
qxCil  s  agit  seulement  de  spécifier  autant  que  possible  pour  caracté- 
riser les  tumeurs. 

On  a  renoncé  depuis  longtemps  et  avec  raison  à  chercher  dans 
les  tumeurs  la  présence  d'éléments  spécifiques;  mais  on  a  réagi 
en  sens  inverse,  en  disant  qu'il  s'agit  de  tissus  constitués  comme 
ceux  de  l'organisme  normal  et  évoluant  de  la  même  manière,  tout 
en  admettant  des  productions  exagérées. 

De  là  à  admettre  l'assimilation  des  tumeurs  avec  les  hypertrophies, 
il  n'y  avait  qu'un  pas,  et  on  l'a  franchi.  On  voit  des  auteurs  décrire 
certaines  tumeurs  sous  le  titre  d'hypertrophies  ou  employer  ces 
expressions  comme  synonymes,  confondant  le  plus  souvent  les 
tumeurs  avec  les  inflammations  subaiguès  ou  chroniques  hyper- 
trophiques  qui  ne  sont  pas  non  plus  des  hypertrophies  simples. 

Il  faut  garder  à  chaque  expression  sa  valeur,  sous  peine  de  tout 
confondre  et  de  ne  plus  s'entendre.  Or,  comme  nous  avons  cherché 
à  l'établir,  le  mot  hypertrophie  tout  court  ne  doit  s'appliquer  qu'à 
t  augmentation  de  volume  persistante  dun  organe  sans  altération  de 
structure.  Par  contre,  aussitôt  que  cette  altération  est  constatée, 
c'est  qu'il  s'agit  d'une  inflammation  ou  d'une  tumeur.  Nous  avons 
vu,  en  effet,  que  pour  peu  que  les  phénomènes  inflammatoires 
soient  intenses,  il  se  produit  des  troubles  plus  ou  moins  profonds 
et  laissant  des  traces  indélébiles  même  après  la  guérison. 

Pour  les  tumeurs,  il  s'agit  encore  de  produc'ions  analogues  à 
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celles  des  tissus  qui  leur  donnent  naissance,  mais  jamais  de  produc- 
tions semblables. 

Dans  les  tumeurs  malignes,  les  productions  sont  tellement  dis- 
semblables qu'on  n'est  pas  toujours  d'accord  sur  la  nature  des 
éléments  cellulaires,  ou  tout  au  moins  sur  la  phase  de  production 
qu'ils  représentent;  mais  on  a  de  la  tendance  à  croire  que  les 
tumeurs  bénignes  sont  constituées  d'une  manière  identique  au  tissu 
normal.  Certains  auteurs  vont  même  jusqu'à  refuser  le  nom  de 
tumeurs  aux  adénomes  qui  n'ont  pas  ce  caractère  et  qui  dès  lors 
deviennent  des  raretés  phénoménales.  Or,  les  tumeurs  bénit/ nés 
gui  se  rapprochent  le  plus  des  tissus  normaux  par  leur  constitution, 
en  diffèrent  toujours  plus  ou  moins,  par  leur  structure  et  la  disposi- 
tion des  vaisseaux,  par  F  état  des  éléments  cellulaires  et  la  répartition 
du  tissu  conjonctif.  Il  n'y  a  pas  d'exception  à  cette  règle. 

C'est  un  fait  important  à  constater  pour  distinguer  les  tumeurs 
bénignes  des  simples  hypertrophies,  mais  qui  ne  suffit  pas,  par  ce 
simple  énoncé,  pour  les  séparer  des  productions  inflammatoires 
qui  sont  aussi  plus  ou  inoins  anormales.  Ce  n'est  qu'en  étudiant 
les  divers  cas  en  particulier  qu'on  pourra  trouver  dans  la  consti- 
tution anatomique  des  tumeurs,  certains  caractères  spéciaux 
propres  à  les  faire  reconnaître,  et  par  conséquent  à  les  distinguer 
des  autres  productions  pathologiques;  mais  il  est  impossible  de 
les  faire  entrer  dans  une  définition  en  raison  de  leurs  caractères 
souvent  incertains,  de  leurs  variétés,  et  des  particularités  spéciales 
h  chaque  cas.  Cependant  ces  tumeurs  se  distinguent  des  lésions 
inflammatoires  par  leur  accroissement  continu. 

La  constitution  des  tumeurs  malignes  s'éloigne  toujours  à  des 
degrés  plus  ou  moins  prononcés  de  celle  du  tissu  normal.  Il  arrive 
même  le  plus  souvent  que  les  cellules  propres  du  tissu  sont  telle- 
ment modifiées  dans  leur  forme  qu'elles  sont  dites  métatypiques 
ou  atypiques.  Elles  sont  disposées  d'une  manière  très  variable  dans 
un  stroma  non  moins  modifié,  avec  des  vaisseaux  ordinairement 
plus  volumineux  et  plus  nombreux.  Il  y  a  une  production  abon- 
dante et  désordonnée  de  tous  les  éléments  constitutifs  du  tissu  où 
la  tumeur  a  pris  naissance.  11  y  a  même  des  formations  ordi- 
nairement exubérantes  dont  la  structure  peut  être  tellement 
bouleversée,  qu'on  discute  encore  sur  la  nature  et  l'origine  de 
beaucoup  de  tumeurs  en  ne  considérant  que  ces  productions; 
tandis  qu'elles  peuvent  être  déterminées,  comme  on  l'a  fait,  du 
reste,  pour  beaucoup  de  tumeurs,  par  l'observation  attentive  de$ 
formes  de  transition  qui  existent  entre  ces  tumeurs  et  celles  qui 
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se  rapprochent  le  plus  des  productions  normales  sur  un  même 
tissu  d'origine. 

On  arrive  ainsi  à  établir,  sans  le  secours  d'aucune  concep- 
tion théorique,  que  toute  tumeur ,  quels  que  soient  ses  caractères 
atypiques,  est  toujours  de  même  nature  que  son  tissu  cT  origine. 

Conclusions  pour  arriver  à  la  définition. 

Ainsi,  dans  tous  les  cas  de  tumeurs  bénignes  ou  malignes,  il 
s'agit  toujours  d'une  modification  ou  déviation  dans  les  phéno- 
mènes de  nutrition  et  de  rénovation  des  éléments  constituants 
d'un  tissu,  en  somme  d'une  modification  ou  production  patholo- 
gique d'un  tissu,  tout  comme  dans  les  cas  de  phénomènes  inflam- 
matoires de  causes  diverses. 

Mais  la  cause  des  tumeurs  est  encore  indéterminée.  C'est  un  fait 
important  à  indiquer  pour  caractériser  les  tumeurs,  d'abord  parce 
qu'il  est  applicable  à  toutes  et  qu'il  les  distingue  déjà  des  lésions 
inflammatoires  dont  la  cause  est  connue. 

11  est  impossible  de  ne  pas  tenir  compte  du  phénomène  qui  a  de 
tout  temps  frappé  les  observateurs  et  qui  a  valu  à  ces  productions 
le  nom  de  tumeurs,  c'est-à-dire  Y  augmentation  de  volume  local. 
On  Ta  attribuée  à  des  productions  nouvelles  plus  ou  moins  abon- 
dantes, et  on  est  arrivé  à  définir  une  tumeur  en  disant  que  c'est 
un  néoplasme. 

Le  mot  est  entré  tellement  dans  le  langage  médical  qu'il  est 
employé  comme  synonyme  de  tumeur.  Il  n'y  a  à  cela  aucun  incon- 
vénient, pourvu  qu'on  n'attribue  pas  plus  au  second  mot  qu'au 
premier,  son  sens  propre.  De  même  que  le  mot  tumeur  ne  s'ap- 
plique pas  à  toute  partie  tuméfiée  suivant  son  ancienne  acception, 
celui  de  néoplasme  ne  signifie  pas  toute  production  nouvelle, 
puisqu'il  existe  aussi  des  néoplasies  inflammatoires.  Bien  plus,  le 
mot  néoplasme  ne  doit  pas  impliquer  ridée  d'une  production 
nouvelle  surajoutée  au  tissu  primitivement  formé,  quand  bien  même 
ce  serait  avec  des  cellules  provenant  des  cellules  de  ce  tissu,  comme 
on  tend  généralement  à  le  croire;  car  dans  les  tumeurs,  il  n'y  a 
jamais  à  proprement  parler  de  formations  nouvelles,  c'est-à-dire 
«  d'organisme  nouveau  enté  sur  un  organisme  plus  complet  », 
comme  l'ont  admis  MM.  Cornil  et  Ranvier,  puisque  les  tumeurs 
occupent  au  moins  une  partie  du  tissu  afTecté,  et  que,  du  reste,  à 
toutes  les  périodes  de  l'existence,  il  n'y  a  que  des  modifications 
plus  ou  moins  anormales  apportées  dans  les  phénomènes  normaux 
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qui  continuent  à  se  produire  avec  des  déviations  et  perturba tion* 
plus  ou  moins  prononcées. 

Il  y  a  cependant  des  cellules  nouvellement  produites  dans  les 
tumeurs,  et  ce  sont  bien  ces  nouveaux  éléments  qui  entrent  clans 
leur  constitution;  mais  il  en  est  de  môme  dans  les  états  inflamma- 
toires, comme  à  l'état  normal,  où  la  rénovation  des  éléments  con- 
stituants de  l'organisme  se  poursuit  incessamment  pendant  tout  le 
cours  de  l'existence. 

Ce  qui  distingue  à  ce  sujet  l'état  normal  des  états  pathologiques, 
c'est  que  dans  le  premier  cas,  la  production  des  cellules  a  lieu  au 
fur  et  à  mesure  de  la  disparition  des  anciennes  cellules,  avec  un 
ordre  parfait  et  avec  une  exacte  régularité  dans  les  phénomènes  de 
nutrition,  en  raison  de  la  structure  normale  des  parties  et  de  la 
nutrition  convenablement  assurée  par  la  disposition  régulière  des 
vaisseaux:  taudis  que  dans  les  cas  pathologiques  il  existe  toujours 
des  troubles  plus  ou  moins  prononcés  dans  les  phénomènes  de 
nutrition  et  de  structure,  en  rapport  avec  l'état  de  la  circulation 
qui  modifie  la  production  du  liquide  plasmalique  et  des  éléments 
cellulaires,  comme  quantité  et  qualité. 

Ce  qui  caractérise  plus  particulièrement  les  tumeurs,  c'est  la 
prédominance  du  processus  format  if  donnant  lieu  à  ce  niveau  à 
une  augmentation  de  volume  plus  ou  moins  circonscrite,  les 
tumeurs  môme  dites  atrophiques  étant  constituées  par  des  pro- 
ductions exagérées  plus  ou  moins  localisées.  Mais  cela  ne  veut 
pas  dire  que  les  éléments  ainsi  produits  persistent  indéfiniment  ou 
se  reproduisent  contre  nature,  ainsi  qu'on  l'admet  généralement. 
Cela  signifie  seulement  que  les  phénomènes  formatifs  l'emportent 
sur  ceux  de  désassimilation  et  de  disparition  des  éléments,  par 
suite  des  conditions  anatomiques  et  fonctionnelles  anormales  résul- 
tant des  modifications  de  structure  et  surtout  de  l'état  des  vaisseaux. 

Il  est  vrai  que  des  troubles  analogues  peuvent  se  rencontrer 
avec  des  productions  dites  inflammatoires;  mais  ce  qui  distingue 
encore  le  processus  formatif  des  tumeurs,  indépendamment  de  sa 
prédominance  le  plus  souvent  bien  manifeste,  c'est  qu'il  est  en 
général  progressif,  non  seulement  pour  les  tumeurs  malignes,  mais 
aussi  pour  les  tumeurs  bénignes.  Dans  ce  dernier  cas  les  produc- 
tions sont  ordinairement  limitées  et  ont  un  développement  en 
quelque  sorte  autonome  au  niveau  du  point  d'implantation  de  la 
tumeur;  tandis  que  dans  les  cas  de  tumeurs  malignes  le  dévelop- 
pement a  lieu  surtout  par  l'envahissement  des  parties  voisines  du 
même  tissu,  puis  des  tissus  voisins.  Mais  dans  tous  les  cas  il  y  a  bien 
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prédominance  d'un  processus  formatif  anormal,  localisé,  qui  tend 
toujours  à  r accroissement. 

Ce  caractère,  qui  est  si  manifeste  dans  la  plupart  des  tumeurs,  ne 
suffirait  pas  cependant  à  les  distinguer  de  certaines  productions 
inflammatoires  pouvant  se  présenter  aussi  dans  ces  conditions.  11 
en  est  de  même  de  la  tendance  à  la  généralisation  par  les  voies 
lymphatiques  et  sanguines  qui  est  commune  aux  maladies  infec- 
tieuses et  aux  tumeurs,  quoique  dans  ce  dernier  cas  elle  se  pré- 
sente avec  des  caractères  particuliers  bien  propres  à  distinguer  ces 
états  pathologiques  dans  la  plupart  des  cas,  en  raison  des  produc- 
tions semblables  ou  analogues  qu'on  observe  au  niveau  des  foyers 
métastatiques.  Mais  encore  n'y  a-t-il  pas  entre  ces  productions  et 
celles  qu'on  rencontre  dans  les  maladies  infectieuses  autant  de 
différences  qu'on  pourrait  le  croire  au  premier  abord,  comme 
nous  aurons  l'occasion  de  le  démontrer.  On  ne  peut  donc  pas  faire 
entrer  ce  caractère  dans  la  définition  des  tumeurs;  d'autant  que  si 
beaucoup  de  tumeurs  se  généralisent  ordinairement,  et  même  que 
si  toutes  peuvent  se  généraliser  à  un  moment  donné,  il  en  est  dont 
la  généralisation  est  exceptionnelle. 

Toutes  les  productions  pathologiques,  quelle  que  soit  leur 
nature,  présentent  en  même  temps  que  le  processus  formatif,  des 
phénomènes  d'évolution  variable  correspondant  h  ceux  de  l'état 
normal  plus  ou  moins  modifiés,  donnant  lieu  à  des  aspects  parti- 
culiers et  à  des  phénomènes  de  dégénérescence,  voire  même  à  des 
altérations  par  nécrose  et  désintégration.  Quelques-unes  de  ces  dégé- 
nérescences qu'on  rencontre  sur  certaines  tumeurs  déterminées  sont 
assez  caractéristiques,  mais  elles  ne  se  présentent  pas  sur  toutes 
les  tumeurs;  d'où  l'impossibilité  de  les  faire  figurer  dans  leur 
tir  finition. 

Toutefois,  ce  qui  caractérise  essentiellement  le  processus  des 
tumeurs,  c'est  qu  il  n  aboutit  jamais  à  la  guérison. 

Ce  n'est  pas  que  l'on  ne  puisse  trouver  dans  les  tumeurs, 
comme  dans  toute  production  pathologique,  une  tendance  à  la 
limitation  et  même  parfois  à  la  formation  d'un  tissu  cicatriciel  ; 
mais  qu'il  s'agisse  de  tumeurs  bénignes  ou  malignes,  on  peut  être 
assuré  que  les  néoproductions  continuent  à  s'étendre  à  des 
degrés  variables  et  qu'en  somme  il  ne  se  produit  pas  de  guérison, 
soit  par  résolution,  soit  par  cicatrisation. 

Il  y  a  bien  des  lésions  inflammatoires  qui  n'aboutissent  pas 
toujours  à  la  guérison;  de  telle  sorte  que  ce  caractère  isolé  ne 
suffit   pas  pour  distinguer  absolument   les  tumeurs,   malgré  sa 
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constance  dans  ce  dernier  cas.  Il  en  est  donc  de  ce  caractère 
comme  des  précédents  ;  d'où  Ton  peut  conclure  qu'aucun  n'est 
absolument  pathognomonique. 

Toutefois  en  réunissant  les  caractères  essentiels  des  tumeurs 
bénignes  et  malignes,  on  arrive  à  une  définition  provisoire  jusqu'à 
ce  qu'on  puisse  la  compléter  par  la  donnée  étiologique.  On  peut 
dire  ainsi  que  toute  tumeur  consiste  dans  une  production  patholo- 
gique tissu lai te ,  de  cause  encore  indéterminée,  où  prédomine  un 
processus  formatif  plus  ou  moins  localisé  n  aboutissant  jamais  à  la 
guérison  et  ayant  au  contraire  de  la  tendance  à  l'accroissement,  par 
autonomie  si  la  tumeur  est  bénigne,  par  extension  et  souvent  par 
généralisation  lorsqu'elle  est  maligne. 

Nous  avons  précédemment  insisté  sur  le  fait  que  toutes  les  pro- 
ductions pathologiques  sont  tissu/aires.  (Y.  p.  7.)  Si  nous  le  répétons 
dans  la  définition  des  tumeurs,  c'est  que  les  auteurs  les  consi- 
dèrent, en  général,  comme  constituées  seulement  par  tel  ou  tel 
élément  déterminé,  ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt  à  propos  de 
l'histogenèse,  et  que  cela  nous  parait  absolument  contraire  à  l'ob- 
servation des  faits. 

Les  tumeurs  ainsi  présentées  ne  constituent  qu'un  groupe 
d'attente  auquel  on  enlèvera  peu  à  peu,  au  fur  et  à  mesure  des 
progrès  de  la  science,  les  affections  dont  on  aura  reconnu  la 
cause  déterminante.  En  effet,  ce  nest  qu'en  tenant  compte  à  la  fois 
de  la  cause  d'une  lésion  et  des  modifications  qui  en  résultent  pour 
l'organisme,  au  point  de  vue  local  et  général,  dans  chaque  cas  par- 
ticulier,  qu'on  peut  réellement  définir  une  affection,  quil  s9agisse  de 
tumeurs  ou  d'inflammation,  ces  mots  ne  servant  pour  le  moment 
qu'à  réunir  les  affections  les  plus  variées  des  divers  organes. 

Donc,  lorsqu'on  connaîtra  l'agent  susceptible  de  déterminer  la 
production  d'une  tumeur,  on  définira  celle-ci  en  disant  simple- 
ment qu'elle  consiste  dans  les  modifications  tissu/aires  relevant  de 
cette  cause,  (l'est  la  définition  de  l'avenir. 

De  nombreuses  tentatives  on  été  faites  pour  découvrir  l'agent 
nocif  capable  d'engendrer  les  tumeurs:  mais  jusqu'à  présent  les 
résultats  ont  été  tellement  incertains  qu'on  peut  conclure  comme 
nous  l'avons  fait,  en  disant  que  les  tumeurs  sont  encore  de  cause 
indéterminée. 

Au  point  de  vue  bistologique,  on  a  certainement  rencontré  sur 
les  préparations  des  tumeurs,  la  présence  de  nombreux  parasites 
microbiens.  Mais  on  n'en  a  trouvé  aucun  de  constant  et  les  mêmes 
parasites  ont  été  retrouvés  sur  des  lésions  inflammatoires  ;  de. telle 
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sorte  que  cette  étiologie  a  été   éliminée  pour  faire  place  depuis 
quelques  années  à  la  théorie  psorospermique. 

Or,  tandisque  que  certains  auteurs  croient  trouver  des  coccidies 
dans  les  éléments  épithéliaux  des  tumeurs,  d'autres  considèrent 
ces  productions  comme  résultant  des  altérations  cellulaires  et  non 
de  la  présence  des  parasites.  Les  recherches  que  nous  avons  faites 
à  ce  sujet  ne  nous  ont  pas  permis  de  constater  manifestement  ces 
coccidies.  Du  reste,  ceux  qui  sont  partisans  de  cette  théorie,  ne 
s'entendent  môme  pas  sur  les  caractères  et  les  variétés  de  ces 
éléments  parasitaires  ;  de  telle  sorte  qu'en  réalité,  il  n'existe 
aucune  donnée  positive  sur  ce  point. 

M.  Delbet  fait  aussi  remarquer  que  dans  les  cas  de  psorosper- 
mose  connus,  les  lésions  évoluent  à  la  façon  d'une  production 
inflammatoire  autour  d'un  corps  étranger  et  non  à  la  manière  des 
tumeurs. 

Cependant  nous  avons  observé  plusieurs  cas  de  coccidies  du 
foie  sur  le  lapin,  où  les  néoproductions  anormales  canaliculées 
donnaient  tout  à  fait  l'apparence  d'une  tumeur  adénoïde  se  rap- 
portant aux  voies  biliaires.  Mais  nous  avons  vu,  à  propos  de  la 
tuberculose  et  de  la  syphilis  (p.  554  et  637),  que  des  néoproductions 
adénoïdes  pouvaient  également  se  rencontrer  sous  l'influence  de  ces 
maladies  infectieuses,  en  faisant  précisément  remarquer  leur  ana- 
logie avec  celles  des  tumeurs  proprement  dites,  de  cause  inconnue. 

Néanmoins  fétiologie  parasitaire  reste  la  cause  la  plus  probable 
en  raison  des  analogies  que  présentent  les  tumeurs  avec  les  inflam- 
mations infectieuses;  mais  il  est  indéniable  que,  si  l'on  ne  doit  pas 
la  rejeter,  elle  reste  encore  à  déterminer. 

Il  ne  faut  pas  croire  que  la  connaissance  de  la  cause  des 
tumeurs,  quoique  constituant  un  progrès  immense  et  pouvant 
avoir  des  avantages  pratiques  considérables,  éclairerait  la  struc- 
ture des  néoplasmes  ;  car  on  se  trouveraiftoujours  en  présence  de 
ces  modifications  si  variables  des  tissus,  qu'il  importe  d'analyser 
et  d'interpréter.  C'est  ainsi  que  la  découverte  du  bacille  de  Koch 
n'a  pas  élucidé  les  mêmes  questions  relatives  aux  lésions  tubercu- 
leuses, et  au  sujet  desquelles  il  existe  autant  de  divergences  que 
m  la  cause  de  ces  lésions  était  encore  inconnue,  sauf  qu'elles  ne 
sont  plus  rangées  par  personne  au  nombre  des  tumeurs. 

Si  certaines  productions  pathologiques  sont  reconnues  à  première 
vue  comme  appartenant  à  une  inflammation  ou  à  une  tumeur,  il  en 
est  beaucoup  d'autres  pouvant  relever  de  l'une  ou  de  l'autre  de  ces 
affections  et  qui  n'offrent  pas  de  caractères  suffisants  pour  que  l'on 
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puisse  sans  conteste  les  rapporter  à  leur  véritable  origine.  C'est 
dire  qu'an  point  de  vue  anatomique,  il  n'existe  pas,  à  proprement 
parler,  de  caractères  absolus  de  ces  affections  et  qu'il  est  impossible 
de  les  définir  par  un  mot.  C'est  pourquoi  notre  définition  repose  à 
la  fois  sur  des  caractères  anatomiques  et  cliniques  permettant  de 
comprendre  tous  les  faits  de  tumeurs  bénignes  et  malignes  généra- 
lement ainsi  désignés  dans  l'état  actuel  de  la  science,  jusqu'à  ce 
que  l'on  soit  arrivé  à  en  découvrir  les  causes  et  probablement  alors 
à  les  démembrer. 

Si  dans  la  plupart  des  cas  bien  étudiés,  l'examen  anatomique 
(macroscopique  et  microscopique)  permet  de  décider  que  Ton  a 
affaire  à  une  tumeur  et  môme  de  spécifier  la  nature  de  la  tumeur, 
c'est-à-dire  le  tissu  qui  lui  a  donné  naissance,  en  attendant  que  Ton 
connaisse  sa  cause,  il  en  est  beaucoup  cependant  où  le  diagnostic 
est  particulièrement  difficile  et  reste  douteux,  indépendamment 
de  toute  question  doctrinale,  soit  pour  distinguer  les  lésions  d'une 
tumeur  de  celles  d'une  altération  inflammatoire,  soit  surtout  pour 
en  découvrir  la  nature.  On  ne  peut  y  arriver  alors  que  par  les 
renseignements  cliniques  qui  sont  indispensables,  et  qui,  dans  tous 
les  cas,  facilitent  l'examen  histologique,  en  fournissant  une  base 
solide  de  recherches  et  en  permettant  de  bien  se  rendre  compte 
des  modifications  survenues  dans  le  tissu  affecté.  A  son  tour, 
mieux  renseigné,  le  chirurgien  trouve,  dans  une  connaissance  plus 
précise  des  tumeurs  et  de  leur  pronostic,  des  indications  précieuses 
pour  les  décisions  <\  prendre. 


CHAPITRE  II 

ORIGINE   ET  NATURE  DES  TUMEURS 

DISCUSSION   DES   THÉORIES   RELATIVES    A    L'ORIGINE 
ET  A  LA  CONSTITUTION  DES  TUMEURS 

Depuis  les  travaux  de  Remak  et  surtout  depuis  ceux  de  Virchow, 
la  théorie  qui  faisait  naître  spontanément  les  éléments  consti- 
tuants des  tumeurs  dans  un  blastème  a  été  définitivement  aban- 
donné!», et  l'on  a  admis,  avec  ce  dernier  auteur,  le  «  développe- 
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ment  cellulaire  continu  »  par  la  division  des  cellules  aussi  bien 
pour  les  tumeurs  et  pour  toutes  les  productions  pathologiques  que 
pour  les  productions  normales.  Mais  tandis  que  naguère,  avec 
Virchow,  on  faisait  dériver  les  tumeurs  des  cellules  du  tissu  con- 
jonctif,  considérées  comme  embryonnaires,  indifférentes  et  suscep- 
tibles de  donner  lieu  à  toutes  les  productions  cellulaires  par  leurs 
divisions,  la  plupart  des  auteurs  admettent  aujourd'hui  avec 
Thiersch  et  Waldeyer  que  les  tumeurs  développées  sur  la  peau  et 
les  muqueuses,  ainsi  qu'au  niveau  des  glandes,  ont  pour  origine 
les  cellules  propres  de  ces  organes,  c'est-à-dire  qu'elles  sont  dues 
à  la  prolifération  de  ces  cellules  différenciées.  Pour  ces  mêmes 
auteurs,  les  cellules  de  substance  conjonctive  ne  peuvent  donner 
naissance  qu'à  des  cellules  conjonctives  et  non  aux  productions 
épithéliales  ou  glandulaires. 

Remak  a  même  cherché  à  différencier  les  tumeurs  en  rappor- 
tant tout  d'abord  leur  origine,  d'une  part  aux  feuillets  interne  et 
externe  du  blastoderme,  d'autre  part  au  mésoderme.  C'est  là, 
comme  le  fait  remarquer  M.  Delbet,  la  première  notion  de  spécifi- 
cité cellulaire,  dont  la  théorie  récemment  émise  par  MM.  Monod 
et  Arthaud  peut  être  envisagée  comme  une  extension.  D'après  ces 
derniers  auteurs,  toutes  les  tumeurs  de  nature  conjonctive  con- 
stitueraient un  groupe  ayant  pour  origine  le  tissu  endothé- 
lial,  qui  serait  aussi  indépendant  que  le  groupe  des  tumeurs 
épithéliales. 

Déjà  M.  Quénu  a  montré  que  cette  spécialisation  des  tumeurs 
d'après  leur  provenance  présumée  des  feuillets  de  l'embryon,  ne 
peut  être  admise  sans  exception,  et  ensuite  que,  même  indépen- 
damment de  la  provenance  de  toutes  les  cellules  d'une  seule 
cellule,  l'un  des  feuillets  engendrerait  les  deux  autres,  d'après  les 
recherches  récentes  des  auteurs;  de  telle  sorte  que  même  théori- 
quement on  ne  saurait  prendre  pour  point  de  départ  ou  d'origine 
des  tumeurs  l'un  des  feuillets. 

Nous  ajouterons  qu'il  s'agit  là  de  productions  embryonnaires 
dont  nous  n'avons  pas  à  nous  préoccuper  dans  les  productions 
ultérieures  tout  à  fait  différentes  à  tous  les  points  de  vue,  comme 
nous  avons  cherché  à  le  démontrer.  Et  déjà  la  constitution  des 
tumeurs  montre  qu'on  n'y  trouve  jamais  un  seul  élément,  comme 
on  le  suppose  avec  cette  théorie  de  l'origine  des  tumeurs  dans  les 
éléments  des  feuillets  blastodermiques. 

Quant  à  la  théorie  de  MM.  Monod  et  Arthaud  qui  dérive  de 
celle  de  Remak;  elle,  n'est  pas  plus  admissible  pour  les  mêmes 
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raisons,  et  parce  que  l'identité  de  nature  des  tissus,  dits  de  sub- 
stance conjonctive  ou  assimilés,  ainsi  que  des  endothéliums,  n'a 
pas  été  démontrée  et  ne  peut  pas  l'être,  pour  les  motifs  que  nous 
avons  donné  précédemment. 

C'est  M.  Bard  qui  est  entré  le  plus  avant  dans  la  voie  de  la  spéci- 
ficité cellulaire,  car  pour  notre  collègue  «  toutes  les  espèces  cellu- 
laires de  l'économie  à  toutes  les  périodes  de  la  vie  sont  capables  à 
des  degrés  divers  de  fréquence  de  donner  naissance  à  des  tumeurs 
et  chaque  type  cellulaire  possède  une  série  de  tumeurs  qui  lui  est 
propre  ». 

M.  Delbet,  qui  ne  doute  pas  cependant  de  la  spécificité  des 
épithéliums  se  refuse  à  suivre  M.  Bard  jusqu'au  bout,  tout  en 
faisant  remarquer  que  ses  déductions  sont  logiques.  «  Mais,  ajoute- 
t-il,  en  pathologie  comme  dans  toutes  les  sciences  d'observation, 
il  faut  se  défier  de  la  logique.  » 

Cependant,  sans  la  logique,  il  serait  impossible  de  se  rendre 
compte  des  faits  observés.  Et  lorsqu'on  raisonnant  logiquement 
d'après  une  théorie,  on  est  conduit  à  admettre  des  choses  con- 
traires à  l'observation,  la  logique  sert  encore  a  prouver  que  l'on 
est  dans  Terreur  et  qu'il  faut  chercher  une  autre  explication. 

C'est,  croyons-nous,  le  cas  de  la  théorie  de  M.  Bard,  édifiée 
cependant  avec  un  grand  talent  et  d'autant  plus  séduisante  qu'elle 
avait  pour  point  de  départ  des  observations  dont  nous  avons  déjà 
indiqué  toute  l'importance. 

Il  en  est  de  même  des  théories  précédemment  émises  par  les 
auteurs,  qui  se  rapportent  toutes  à  des  recherches  consciencieuse- 
ment poursuivies  et  qui  ont  toujours  réalisé  un  progrès,  mais  qui 
ne  peuvent  pas  s'adapter  à  tous  les  faits;  tandis  que  nous  espérons 
démontrer  que  les  observations  des  auteurs  concordent  avec  les 
nôtres  et  viennent  prêter  leur  appui  à  notre  interprétation. 

Nous  ne  faisons  pas  exception  pour  la  théorie  relative  à  l'origine 
et  à  la  constitution  des  tumeurs,  connue  sous  le  nom  de  Loi  de 
Mùller%  qui,  jouissant  encore  d'un  grand  crédit,  mérite  d'être  parti- 
culièrement discutée. 

Pour  tous  les  pathologistes,  en  effet,  «  le  tissu  qui  forme  une 
tumeur  a  son  type  dans  un  tissu  de  l'organisme  à  l'état  embryon- 
naire ou  à  l'état  de  développement  complet  ».  Or  nous  ne  croyons 
pas  qu'on  puisse  admettre  actuellement  qu'il  existe  des  tumeurs 
formées  par  un  tissu  embryonnaire,  ni  même  par  un  tissu  à  l'état 
de  développement  complet,  si  Ton  entend  par  là,  comme  beaucoup 
d'auteurs,  un  tissu  semblable  au  tissu  normal. 
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La  conception  de  Muller  était  bien  propre  à  satisfaire  l'esprit, 
lorsqu'elle  fût  émise,  parce  que  d  abord  elle  supprimait  une  hypo- 
thèse contre  nature.  Ensuite  elle  paraissait  d'autant  plus  ration- 
nelle qu'on  considérait  les  tumeurs  comme  étant  de  même  nature 
que  les  malformations  congénitales,  et  qu'à  l'instar  du  tissu 
embryonnaire,  celui  des  tumeurs  offrait  la  particularité  de  ne  pas 
présenter  les  caractères  d'un  tissu  déterminé. 

C'est  ainsi  que  la  théorie  de  Muller  fut  adoptée  d'enthousiasme 
et  érigée  à  l'état  de  loi,  sans  qu'on  parut  se  douter  qu'elle  repose 
d'une  part,  sur  une  hypothèse  invraisemblable  :  l'assimilation  du 
tissu  des  tumeurs  acquises  à  celui  du  tissu  de  l'embryon,  et  d  autre 
part  sur  des  signes  négatifs  :  la  démonstration  du  caractère 
embryonnaire  du  tissu  des  tumeurs,  n'ayant  pas  été  faite  par 
Muller  et  n'ayant  pas  été  mieux  établie  par  tous  les  auteurs  qui 
considèrent  encore  actuellement  sa  loi  comme  inébranlable. 

L'état  pathologique  ne  pouvant  procéder  que  d'une  déviation  de 
l'état  normal,  il  en  résulte  qu'une  production  de  tissu  embryon- 
naire anormal  ne  peut  provenir  que  des  tissus  de  l'embryon.  On 
revient  ainsi  à  la  théorie  de  Cohnheim  qui  n'est  pas  soutenable, 
parce  qu'il  faut  supposer  la  persistance  dans  les  tissus  définiti- 
vement constitués  de  germes,  à  l'état  latent  et  invisible.  Mais  il 
est  encore  plus  irrationnel  d'admettre  que  les  tissus  dits  adultes 
sont  capables  d'engendrer  des  tissus  embryonnaires,  alors  que  c'est 
l'inverse  qui  a  lieu  à  l'état  normal.  Dans  tous  les  cas,  il  faut  encore 
supposer  une  chose  contre  nature  :  la  persistance  d'un  tissu  à  l'état 
embryonnaire.  C'est  d'autant  plus  invraisemblable  que  les  élé- 
ments de  ce  tissu  continuent  d'évoluer,  et  que  loin  de  tendre  à  la 
formation  de  tissus  définitifs,  comme  devrait  le  faire  un  véritable 
tissu  embryonnaire,  ils  subissent  de  simples  modifications  en  rap- 
port avec  les  phénomènes  de  nutrition  à  la  manière  des  tissus 
définitivement  constitués. 

En  réalité  il  ne  saurait  y  avoir  d'altération  et  de  production 
anormale  du  tissu  embryonnaire  qu'au  moment  où  ce  tissu  existe, 
c'est-à-dire  pendant  la  formation  de  l'embryon;  ce  qui  ne  peut 
donner  Heu  qu'à  des  malformations  définitives.  (Voir  p.  41.)  Et 
comme,  dans  l'organisme  constitué,  il  n'y  a  que  des  tissus  subis- 
sant des  modifications  dans  les  phénomènes  de  nutrition  et  de 
rénovation  des  éléments,  on  ne  saurait  admettre  des  productions 
d'une  autre  nature;  d'autant  que  l'examen  attentif  des  tumeurs 
montre  qu'il  n'y  a  aucune  assimilation  possible  avec  des  tissus 
embryonnaires,  soit  par  le  fait  de  leur  constitution,  soit  par  celui 
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Mais  où  est  le  tissu  embryonnaire  auquel  on  pourra  comparer  ou 
même  auquel  doit  être  semblable  une  tumeur  dite  embryonnaire 
de  ces  tissus?  Et  de  même  pour  les  glandes  dont  les  tubes  tapissés 
de  cellules  épithéliales  se  trouvent  à  la  surface  ou  au  milieu 
du  tissu  conjonctif?  De  même  encore  pour  le  foie,  pour  le 
rein,  etc.  ? 

On  ne  trouve  entre  les  trabéeules  du  foie  ou  les  canalicules  du 
rein  que  des  capillaires  avec  si  peu  de  tissu  conjonctif  qu'il  est 
nié  par  certains  auteurs;  mais  il  n'existe  pas  la  moindre  trace 
d'un  tissu  embryonnaire,  et  il  en  est  de  même  pour  tous  les 
organes  où  Ton  ne  voit  immédiatement  en  rapport  avec  les  élé- 
ments cellulaires  propres  du  tissu  spécialisé  que  des  cellules 
conjonctives. 

Il  n'y  a  donc  aucune  assimilation  possible  à  faire  entre  les 
tumeurs  que  nous  avons  en  vue,  et  un  tissu  normal  dont  on  ne 
saurait  apprécier  les  caractères,  puisqu'on  ne  peut  l'observer.  Il 
va  sans  dire  que  pour  la  même  raison  on  ne  pourra  pas  distin- 
guer les  divers  tissus  embryonnaires  entre  eux,  ni  aux  diverses 
phases  de  leur  évolution.  C'est  que,  en  fait,  il  n'existe  pas  dans 
l'organisme  constitué  de  tissu  embryonnaire  (en  dehors  des 
cellules  conjonctives),  évoluant  et  passant  par  des  phases  intermé- 
diaires pour  constituer  le  tissu  dit  adulte,  lequel,  à  son  tour, 
engendrerait  par  la  division  de  ses  cellules  un  tissu  embryonnaire 
suivant  les  mêmes  phases  pour  évoluer  de  la  même  manière. 

En  prenant  pour  exemple  le  corps  de  Malpighi,  on  voit  déjà  qu'il 
est  difficile  de  dire  quelles  sont  les  cellules  arrivées  à  l'état  de 
complet  développement  ;  car  c'est  d'une  manière  insensible  que 
les  cellules,  à  partir  de  la  couche  basale,  augmentent  de  volume 
pour  diminuer  ensuite  graduellement  jusqu'à  la  superficie  où  elles 
se  détachent  et  disparaissent,  en  remplissant,  dans  leurs  divers 
états,  un  rôle  déterminé. 

Les  cellules  basales  sont -elles  considérées  par  les  auteurs 
comme  des  cellules  adultes?  C'est  probable,  puisque  c'est  à  elles 
qu'on  attribue  le  pouvoir  de  donner  naissance  à  de  nouvelles 
cellules  destinées  à  renouveler  les  cellules  de  la  couche  de  Malpi- 
ghi à  sa  partie  profonde  au  fur  et  à  mesure  de  leur  desquamation 
à  la  superficie.  Et  cependant  ces  cellules  basales  n'ont  pas  atteint 
tout  leur  volume,  ni  leur  forme  définitive,  caractéristique  de 
l'épithélium  malpighien! 

D'autre  part,  lorsque  les  cellules  sont  arrivées  à  la  phase  de 
cellules    volumineuses   polyédriques,   qui    peut  bien  mieux    être 
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dite,  qui  ne  peut  avoir  son  origine  que  sur  l'embryon  pour 
acquérir  dans  sa  structure  le  degré  de  perfection  qui  caractérise 
les  tissus  normaux.  Il  faudrait,  en  somme,  qu'il  y  ait  eu  une  pro- 
duction d'éléments  embryonnaires  identiques  à  ceux  qui  ont  pré- 
cédé les  éléments  normaux  pour  qu'il  y  eût  ensuite  identité  dans 
les  formations  définitives.  Et  c'est  là  précisément  le  caractère  des 
malformations,  dont  les  tissus,  au  point  de  vue  de  la  structure,  se 
distinguent  des  tumeurs  parleur  similitude  avec  celles  des  tissus 
sains. 

En  dehors  des  phénomènes  de  formation  de  l'organisme,  c'est- 
à-dire  pendant  toute  la  période  de  développement  et  d'évolution,  il 
n'y  a  que  des  productions  destinées  à  l'entretien  des  parties  pri- 
mitivement constituées  dans  la  période  de  formation,  et  qui,  lors- 
qu'elles ont  été  modifiées  dans  leur  structure,  ne  peuvent  plus  être 
reconstituées  à  l'état  normal,  ni  donner  lieu  à  des  productions 
de  structure  identique,  puisque  les  conditions  dans  lesquelles  elles 
ont  lieu  ne  sont  plus  les  mêmes. 

Les  néoproductions  vasculaires  ne  sont  pas  disposées  de  la 
même  manière  qu'à  l'état  normal,  les  lymphatiques  y  font  proba- 
blement défaut,  le  tissu  conjonctif  offre  des  arrangements  plus  ou 
moins  variés  ;  de  telle  sorte  que  les  conditions  de  nutrition  et 
d'évolution  des  cellules  sont  bien  différentes  de  ce  qu'elles  sont  à 
l'état  normal,  ce  qui  explique  tout  naturellement  les  différences 
plus  ou  moins  prononcées  qu'on  observe  toujours  à  l'état  patho- 
logique. 

Mais  cela  n'empêche  pas  de  trouver  les  analogies  qui  existent 
à  des  degrés  divers  entre  certaines  tumeurs  à  développement  lent, 
ordinairement  ou  relativement  bénignes,  et  les  tissus  normaux  où 
elles  ont  pris  naissance,  parce  qu'elles  ne  consistent  qu'en  des 
modifications  plus  ou  moins  prononcées  de  ces  tissus  poursuivant 
une  évolution  anormale,  maris  toujours  analogue. 

Si  maintenant  nous  recherchons  en  quoi  consistent  les  tissus 
auxquels  M.  Bard  assimile  les  tumeurs  qu'il  considère  comme 
formées  d'éléments  embryonnaires  ou  intermédiaires  à  ces  der- 
niers et  aux  éléments  adultes,  «  ayant  les  attributs  essentiels  de 
leur  espèce  originelle,  évoluant  dans  leur  direction  atavique  pri- 
mitive, mais  s'arrêtant  suivant  les  cas  à  des  étapes  diverses  de 
leur  développement  physiologique  »,  nous  ne  voyons  rien  de 
semblable  dans  les  tissus  normaux. 

S'agit-il  de  la  peau  ou  des  muqueuses?  Nous  apercevons  bien 
en  place  l'épithélium  de  revêtement  au  dessus  du  tissu  conjonctif. 


682  ORIGINE  ET  NATURE  DES  TUMEURS 

Nous  avons  indiqué  comment  il  est  possible  d'expliquer  plus 
simplement  et  plus  rationnellement,  d'après  les  observations  et  les 
analogies  des  tumeurs  avec  les  autres  altérations  des  tissus,  la 
production  des  éléments  cellulaires,  sans  avoir  recours  aux  hypo- 
thèses généralement  admises.  On  peut,  du  reste,  constater  qu'un 
grand  nombre  de  tumeurs  sont  constituées  par  les  éléments  essen- 
tiels qui  forment  habituellement  les  tissus  où  elles  ont  pris  nais- 
sance, c'est-à-dire  par  leurs  cellules  propres,  seulement  modifiées 
à  des  degrés  divers,  et  accompagnées  d'une  plus  ou  moins  grande 
quantité  de  jeunes  cellules,  dites  conjonctives,  au  milieu  desquelles 
se  trouvent  des  vaisseaux  augmentés  de  volume  et  de  nombre, 
seulement  avec  de  légères  modifications  de  structure,  de  telle 
sorte  que  le  tissu  d'une  pareille  tumeur  est  manifestement  ana- 
logue à  celui  de  son  tissu  d'origine.  Dans  les  cas  de  ce  genre, 
il  s'agit  incontestablement  d'une  production  de  même  nature,  et 
encore  peut-on  dire  de  la  continuation  dans  les  phénomènes  de 
production  et  de  nutrition  d'un  tissu,  mais  avec  une  déviation 
plus  ou  moins  prononcée  dans  son  développement.  Telles  sont  les 
tumeurs  typiques. 

Il  est  incontestable,  d'autre  part,  qu'on  peut  observer  tous  les 
degrés  entre  ces  tumeurs  h  cellules  dites  typiques  et  celles  dont 
les  cellules  sont  dites  métatypiques  ou  atypiques,  dont  la  struc- 
ture s'éloigne  tellement  du  tissu  d'origine,  qu'on  ne  pourrait 
rationnellement  les  rattacher  à  ce  tissu  si  l'on  n'avait  pas  trouvé 
toutes  les  transitions  entre  les  tumeurs  qui  s'en  rapprochent  et  s'en 
éloignent  le  plus. 

Les  travaux  modernes  les  plus  importants  ont  eu  principalement 
pour  but  de  démontrer  que  les  tumeurs  qui  s'éloignent  du  type 
normal  doivent  être  encore  rattachées  à  ce  type,  même  dans  les 
cas  où  les  éléments  cellulaires  sont  devenus  tout  à  fait  atypiques, 
avec  une  structure  bouleversée,  comme,  par  exemple,  dans  les 
épithéliomes  des  organes  de  revêtement  et  dans  les  carcinomes 
glandulaires.  C'est  un  fait  absolument  acquis  aujourd'hui  parce 
qu'il  repose,  non  sur  une  théorie,  mais  bien  sur  des  observations 
précises.  Il  s'agit,  en  effet,  dans  tous  les  cas  de  tumeurs  de  même 
nature.  Par  conséquent,  si  les  tumeurs  typiques  résident  incon- 
testablement dans  une  déviation  des  phénomènes  normaux  du 
tissu  d'origine  h  un  degré  léger  ou  plus  prononcé,  il  est  évident 
que  les  tumeurs  atypiques,  trouvent  leur  explication  naturelle 
dans  une  déviation  encore  plus  marquée,  jusqu'au  point  extrême 
(autant  qu'on   peut    l'imaginer   et   qu'on  peut,  du   reste,  le  con- 
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considérée  comme  correspondant  à  leur  complet  développement, 
on  leur  dénie  le  pouvoir  de  se  reproduire. 

Il  est  vrai  qu'on  ne  trouve  entre  les  cellules  polyédriques 
aucune  trace  de  tissu  embryonnaire.  Mais  il  n'y  en  a  pas  davan- 
tage près  de  la  couche  basale  dans  le  lieu  où  Ton  suppose  que  les 
cellules  de  cette  couche  se  divisent  pour  donner  naissance  à  la  fois 
à  d'autres  cellules  basales  qui  continueront  à  se  reproduire,  et 
aux  cellules  polyédriques  du  corps  de  Malpighi  qui  évolueront 
vers  la  superficie  avec  le  type  épidermique  ou  corné.  Quel  que  soit 
le  point  de  la  couche  malpighienne  que  Ton  envisage,  il  n'y  a  pas 
place  pour  un  tissu  embryonnaire,  même  en  théorie.  Il  y  a  bien 
des  cellules  sous-épithéliales,  dites  conjonctives,  mais  les  auteurs 
les  considèrent  comme  appartenant  h  un  tissu  spécialisé,  différent 
des  cellules  épithéliales. 

On  voit  ainsi  que  les  expressions  de  tissu  à  l'état  de  complet 
développement,  de  tissu  adulte  ou  de  tissu  embryonnaire,  aussi 
bien  que  les  théories  qui  font  naître  et  évoluer  ces  tissus,  ne  cor- 
respondent à  rien  de  précis,  ni  surtout  à  ce  qu'on  peut  observer. 
Il  ne  s'agit  que  de  théories  hypothétiques  plus  ou  moins  ingé- 
nieuses, mais  qui  ne  résistent  pas  à  l'examen  des  faits. 

Il  est  à  remarquer  que  les  tumeurs  qui  sont  les  plus  malignes, 
c'est-à-dire  qui  sont  les  plus  envahissantes  et  se  généralisent  le 
plus,  sont  considérées  par  les  auteurs  comme  constituées  par  un 
tissu  embryonnaire.  Ils  attribuent  en  même  temps  la  production 
cellulaire  intensive  dont  ces  tissus  sont  le  siège  à  une  prolifération 
incessante  et  plus  ou  moins  active  des  cellules  nouvellement 
produites,  autrefois  par  division  directe,  aujourd'hui  par  division 
indirecte. 

Or,  comme  il  ne  s'agit  certainement  pas  d'un  tissu  de  l'embryon, 
ces  cellules  seraient,  à  proprement  parler,  suivant  l'expression  de 
M.  Bard,  des  cellules  embryonnaires  de  l'organisme  adulte,  qui, 
nées  de  cellules  adultes,  resteraient  à  la  phase  embryonnaire  et 
seraient  cependant  capables  de  se  reproduire  comme  les  cellules 
adultes,  quoique  «  arrêtées  dans  leur  développement  »  ! 

Mais,  alors,  comment  distinguer  les  cellules  embryonnaires  des 
cellules  adultes,  si  elles  ont  toutes  les  mêmes  propriétés,  et 
notamment  si  toutes  possèdent  le  pouvoir  de  se  reproduire,  les 
cellules  filles  restées  embryonnaires,  tout  comme  les  cellules 
mères  adultes?  A  moins  que  ces  mots  n'aient  en  réalité  aucun 
sens,  même  pour  ceux  qui  admettent  la  prolifération  cellulaire 
par  la  division  des  cellules. 
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Nous  avons  indiqué  comment  il  est  possible  d'expliquer  plus 
simplement  et  plus  rationnellement,  d'après  les  observations  et  les 
analogies  des  tumeurs  avec  les  autres  altérations  des  tissus,  la 
production  des  éléments  cellulaires,  sans  avoir  recours  aux  hypo- 
thèses  généralement  admises.  On  peut,  du  reste,  constater  qu'un 
grand  nombre  de  tumeurs  sont  constituées  par  les  éléments  essen- 
tiels qui  forment  habituellement  les  tissus  où  elles  ont  pris  nais- 
sance, c'est-à-dire  par  leurs  cellules  propres,  seulement  modifiées 
à  des  degrés  divers,  et  accompagnées  dune  plus  ou  moins  grande 
quantité  de  jeunes  cellules,  dites  conjonctives,  au  milieu  desquelles 
se  trouvent  des  vaisseaux  augmentés  de  volume  et  de  nombre, 
seulement  avec  de  légères  modifications  de  structure,  de  telle 
sorte  que  le  tissu  d'une  pareille  tumeur  est  manifestement  ana- 
logue à  celui  de  son  tissu  d'origine.  Dans  les  cas  de  ce  genre, 
il  s'agit  incontestablement  d'une  production  de  même  nature,  et 
encore  peut-on  dire  de  la  continuation  dans  les  phénomènes  de 
production  et  de  nutrition  d'un  tissu,  mais  avec  une  déviation 
plus  ou  moins  prononcée  dans  son  développement.  Telles  sont  les 
tumeurs  typiques. 

Il  est  incontestable,  d'autre  part,  qu'on  peut  observer  tous  les 
degrés  entre  ces  tumeurs  à  cellules  dites  typiques  et  celles  dont 
les  cellules  sont  dites  métatypiques  ou  atypiques,  dont  la  struc- 
ture s'éloigne  tellement  du  tissu  d'origine,  qu'on  ne  pourrait 
rationnellement  les  rattacher  à  ce  tissu  si  l'on  n'avait  pas  trouvé 
toutes  les  transitions  entre  les  tumeurs  qui  s'en  rapprochent  et  s'en 
éloignent  le  plus. 

Les  travaux  modernes  les  plus  importants  ont  eu  principalement 
pour  but  de  démontrer  que  les  tumeurs  qui  s'éloignent  du  type 
normal  doivent  être  encore  rattachées  h  ce  type,  même  dans  les 
cas  où  les  éléments  cellulaires  sont  devenus  tout  à  fait  atypiques, 
avec  une  structure  bouleversée,  comme,  par  exemple,  dans  les 
épithéliomes  des  organes  de  revêtement  et  dans  les  carcinomes 
glandulaires.  C'est  un  fait  absolument  acquis  aujourd'hui  parce 
qu'il  repose,  non  sur  une  théorie,  mais  bien  sur  des  observations 
précises.  Il  s'agit,  en  effet,  dans  tous  les  cas  de  tumeurs  de  même 
nature.  Par  conséquent,  si  les  tumeurs  typiques  résident  incon- 
testablement dans  une  déviation  des  phénomènes  normaux  du 
tissu  d'origine  h  un  degré  léger  ou  plus  prononcé,  il  est  évident 
que  les  tumeurs  atypiques,  trouvent  leur  explication  naturelle 
dans  une  déviation  encore  plus  marquée,  jusqu'au  point  extrême 
(autant  qu'on   peut    l'imaginer   et    qu'on  peut,  du   reste,  le  con- 
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stator),  c'est-à-dire  jusqu'aux  tumeurs  constituées  presque  unique- 
ment par  des  éléments  cellulaires  de  forme  et  de  volume  très 
variés,  ordinairement  riches  en  vaisseaux  avec  peu  de  substance 
intercellulaire,  et  que  Ton  désigne  sous  le  nom  de  sarcomes. 

Or,  ce  sont  précisément  les  tumeurs  ainsi  constituées  et  dési- 
gnées, que  tous  les  auteurs  considèrent  comme  formées  d'un  tissu 
embryonnaire.  Mais  tandis  que  pour  la  plupart  ce  serait  un  tissu 
embryonnaire  indifférent  et  plutôt  rapporté  au  tissu  conjonctif, 
pour  M.  Bard,  ce  serait  toujours  un  tissu  embryonnaire  spécialisé 
et  de  môme  nature  que  le  tissu  d'origine  de  la  tumeur. 

C'est  probablement  parce  que  M.  Bard  a  envisagé  ces  tumeurs 
comme  constituées  par  un  tissu  embryonnaire,  c'est-à-dire  par 
des  cellules  qu'on  ne  peut  pas  histologiquement  distinguer  suivant 
leur  origine,  que  M.  Delbet  considère  la  conception  de  M.  Bard 
comme  «  n'ayant  pas  une  grande  importance  »  au  point  de  vue 
pratique.  Il  eut  été  certainement  d'un  avis  différent,  s'il  eut  pris 
davantage  en  considération  la  démonstration  faite  par  M.  Bard, 
que  les  sarcomes  sont  de  même  nature  que  les  tissus  qui  leur  ont 
donné  naissance.  C'est,  en  effet,  ce  qui  ressort  d'une  manière 
indiscutable  de  ses  études  sur  les  caractères  macroscopiques  et 
microscopiques,  notamment  des  gliomes,  et  qui  est  applicable  à 
tous  les  sarcomes.  Or,  il  est  autrement  important  de  connaître 
la  nature  d'une  tumeur  que  de  savoir  si  elle  est  constituée  par  des 
cellules  rondes  ou  fusiformes,  petites  ou  volumineuses,  etc., 
car  des  cellules  de  même  forme  et  de  même  volume  peuvent  se 
rencontrer  sur  des  tumeurs  tout  à  fait  dissemblables  au  point  de 
vue  de  leur  nature,  c'est-à-dire  de  leur  provenance.  Celle-ci  étant 
connue,  il  ne  manquera  plus  que  d'en  connaître  la  cause  pour 
avoir  une  notion  exacte. 

Nous  croyons  donc  que  M.  Bard  a  réalisé  un  progrès  réel  dans 
la  connaissance  des  tumeurs,  en  démontrant  que  celles  qui  sont 
désignées  sous  le  nom  de  sarcomes,  ne  sont  pas  des  tumeurs  do 
nature  indifférente  et  qu'elles  appartiennent  en  réalité  à  un  organe 
déterminé,  à  celui  où  elles  ont  pris  naissance.  Il  y  a  toujours  une 
grande  importance  à  se  rendre  compte  de  l'origine  des  lésions 
observées  et  par  conséquent  de  leur  nature.  Si  la  pratique  n'en 
récolte  pas  immédiatement  les  bénéfices,  on  ne  sait  pas  ce  qui 
pourra  arriver  plus  tard;  et,  du  reste,  on  peut  déjà  prévoir  qu'il 
ne  doit  pas  être  indifférent  au  chirurgien  comme  au  puthologiste, 
de  connaître  exactement  le  point  de  départ  d'une  tumeur. 

Mais   pourquoi    vouloir  considérer  ces    sarcomes   comme   des 
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productions  embryonnaires  arrêtées  dans  leur  évolution?  C'est  ce 
qui  nous  paraît  absolument  inadmissible,  ne  fut-ce  qu'en  raison 
de  cette  supposition  de  l'arrêt  dans  l'évolution  des  éléments  cellu- 
laires qui  n'a  été  démontrée  dans  aucune  circonstance  et  qui,  du 
reste,  est  contre  nature.  En  effet,  toute  cellule  continue  à  évoluer 
normalement  ou  anormalement ,  mais  sans  jamais  conserver  un  état 
stationnaire,  comme  le  prouve  l'examen  des  tumeurs  et  des  autres 
productions  pathologiques  dont  l'analogie  d'évolution  avec  les 
tissus  normaux  où  elles  ont  pris  naissance  est  en  rapport  avec 
celle  de  leur  constitution. 

Si  nous  prenons  pour  exemple  les  gliomes,  nous  trouvons  des 
tumeurs  constituées  par  des  cellules  d'aspect  très  varié,  et  assez 
souvent  par  des  cellules  fusiformes  très  volumineuses,  qui  ne  sont 
semblables  ni  aux  éléments  cellulaires  de  l'embrvon,  ni  à  ceux 
qu'on  peut  trouver  sur  l'organisme  formé,  en  les  désignant  comme 
embryonnaires  ou  adultes.  Aucune  de  ces  diverses  cellules  ne 
prend  à  l'état  normal  le  volume  et  la  forme  de  ces  cellules  patho- 
logiques. On  ne  peut  donc  les  considérer  comme  des  cellules 
adultes,  ni  comme  des  cellules  embryonnaires  arrêtées  dans  leur 
évolution.  Et,  du  reste,  ces  cellules  n'ont  pas  pris  cet  aspect  dès 
leur  naissance.  En  examinant  sur  les  coupes,  les  parties  situées 
entre  ces  éléments  et  ceux  de  la  substance  cérébrale  restée  saine, 
on  trouve  les  transitions  qui  permettent  de  constater  à  la  fois 
que  ces  cellules  ont  pour  origine  celles  de  la  substance  cérébrale 
et  qu'elles  résultent  de  modifications  évolutives  graduellement 
produites. 

On  arrive  tout  naturellement  à  conclure  qu'il  ne  peut  être 
question  de  cellules  arrêtées  à  une  période  de  leur  évolution, 
mais  qu'il  s'agit  de  cellules  de  la  substance  cérébrale  à  des  degrés 
divers  de  leur  évolution  anormale.  On  peut  même  trouver  en 
partie  la  raison  de  ce  fait  dans  leur  production  abondante,  la 
formation  d'un  milieu  qui  diffère  par  l'abondance  et  le  volume 
des  vaisseaux  irrégulièrement  répartis,  et  la  production  d'une 
substance  granuleuse  intercellulaire  très  variable  comme  aspect 
et  comme  quantité.  En  un  mot,  il  y  a  eu  une4  déviation  dans  les 
phénomènes  normaux  de  production  et  de  nutrition,  non  pas  seu- 
lement des  cellules,  mais  de  tous  les  éléments  complexes  consti- 
tuant la  substance  cérébrale,  sur  un  point  déterminé  où  la  tumeur 
s'est  développée. 

Il  en  est  de  même  pour  les  tumeurs  sarcomateuses  des  autres 
organes. 


DISCUSSION  DES  THÉORIES  685 

Si  nous  considérons  les  tumeurs  que  Ton  désigne  sous  le  nom 
de  sarcomes  du  rein,  on  peut  constater  que  les  cellules  anorma- 
lement produites  ne  sont  semblables,  ni  à  des  cellules  embryon- 
naires proprement  dites,  ni  aux  cellules  qu  on  rencontre  à  l'état 
normal  dans  le  rein.  Elles  diffèrent  des  cellules  des  tubuli  par 
leur  volume  plus  petit  ou  plus  grand,  par  leurs  formes  variées  et 
les  diverses  modifications  de  leur  protoplasma  cellulaire,  ainsi  que 
par  la  structure  du  tissu  qui  ne  se  présente  plus  sous  la  forme 
canaliculée,  mais  qui  offre  des  cavités  plus  ou  moins  grandes  rem- 
plies de  cellules;  parfois  à  côté  d'autres  points  où  les  cellules 
sont  irrégulièrement  réparties  à  travers  le  tissu  conjonctif  comme 
dans  le  carcinome.  Et  enfin  si  Ton  examine  plus  spécialement  les 
parties  de  la  tumeur  qui  confinent  au  tissu  sain,  on  trouve  des 
points  où  l'on  peut  passer  par  des  transitions  insensibles  de  ce 
tissu  au  tissu  pathologique.  Il  est  évident  que  les  portions  qui  ont 
la  structure  du  sarcome,  sont  de  même  nature  que  celles  qui  se 
rapportent  au  carcinome,  et  que  les  unes  comme  les  autres  ne 
représentent  que  des  modifications  plus  ou  moins  prononcées 
survenues  dans  l'état  normal  de  la  substance  rénale  à  ce  niveau. 

Si  nous  examinons  encore,  par  exemple,  les  sarcomes  méla- 
niques  de  la  peau,  nous  voyons  qu'ils  sont  parfois  désignés  sous  le 
nom  de  carcinomes.  Et,  en  effet,  certaines  tumeurs  présentent  au 
milieu  du  stroma  conjonctif  de  nombreuses  cavités  de  volume 
variable,  et  qui  sont  remplies  de  cellules;  d'où  le  nom  attribué 
à  ces  tumeurs  de  sarcome  alvéolaire;  tandis  que  d'autres  tumeurs 
n'offrent  que  des  amas  cellulaires  peu  volumineux  et  plutôt  des 
cellules  irrégulièrement  réparties  entre  les  fibres  conjonctives  à  la 
manière  des  carcinomes.  Mais  ce  qu'il  y  a  de  non  moins  positif, 
c'est  que,  sur  toutes  les  tumeurs,  on  trouve  à  la  fois  des  points 
ayant  les  caractères  du  sarcome  et  ceux  du  carcinone  avec  des 
cellules  qui  sont  évidemment  de  même  nature.  Le  noyau  de  ces 
diverses  cellules  est  identique.  Il  en  est  de  même  du  protoplasma 
cellulaire  dont  le  volume  varie  seulement  suivant  le  développement 
que  les  cellules  ont  pu  prendre.  Mais,  sur  les  unes  et  les  autres,  ont 
peut  trouver  çà  et  là  des  traces  de  pigment  noir  qui  ne  laissent  aucun 
doute  sur  leur  identité.  On  en  trouve  aussi  dans  les  cellules  dites 
conjonctives;  ce  qui  complète  l'identité  de  nature  de  ces  cellules 
avec  celles  qui  forment  les  masses  néoplasiques  et  avec  les  cel- 
lules du  corps  de  Malpighi  devenues  anormales  et  également 
pigmentées. 

On  peut  voir,  en  effet,  que  ces  cellules  ont  le  même  aspect  que 
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les  cellules  de  la  couche  de  Malpighi  au  point  de  vue  du  noyau 
et  de  la  substance  protoplasmique  dont  la  quantité  et  la  forme  sonl 
seulement  variables.  Mais  on  y  trouve  aussi  des  granulations 
pigmentaires,  surtout  au  niveau  des  cellules  basâtes  et  des  cellules 
polygonales  avoisinantes,  d'autres  fois  au  niveau  du  stratum  gra- 
nulosttm.  Du  reste,  la  couche  de  Malpighi  est  ordinairement 
augmentée  de  volume  et  plus  ou  moins  déformée  au  niveau  des 
altérations  sous-jacentes.  Il  n'est  même  pas  rare  de  trouver  des 
points  ulcérés  où  les  lésions  ont  tout  à  fait  l'aspect  de  Tépi- 
théliome  cutané  ulcéré.  Enfin,  on  ne  rencontre  pas  de  tumeur 
mélanique  primitive  en  dehors  des  néoplasmes  de  la  peau  et 
de  l'œil. 

On  peut  du  reste  se  rendre  compte  que  les  productions  désignées 
sous  le  nom  de  sarcome  mélanique  sont  de  môme  nature  que  celles 
appelées  carcinone  mélanique,  et  que  les  unes  et  les  autres  ne 
résultent  que  des  modifications  anormales  survenues  sur  un  point 
déterminé,  dans  la  nutrition  et  la  rénovation  d'éléments  cellulaires 
habituellement  pigmentées,  mais  à  un  moindre  degré. 

En  examinant  les  diverses  tumeurs  des  autres  organes  désignés 
encore  par  les  auteurs  sous  le  nom  de  sarcomes,  on  voit  qu'il  s'agit 
toujours  de  faits  analogues  à  ceux  que  nous  avons  pris  pour 
exemples.  Ce  sont  le  plus  souvent  des  tumeurs  à  production  cel- 
lulaire très  abondante,  de  telle  sorte  que  la  structure  des  tumeurs 
s'éloigne  ordinairement  beaucoup  du  type  normal  ;  d'où  la  ten- 
dance générale  à  en  faire  des  tumeurs  à  cellules  embryonnaires, 
conjonctives  ou  spécialisées.  Mais,  en  somme,  on  peut  parfaite- 
ment les  rapporter  aux  éléments  tissulaires  des  organes  atteints, 
plus  ou    moins  modifiés,  jusqu'au   point  d'être   méconnaissables. 

Cependant  les  auteurs  ont  également  considéré  comme  des  sar- 
comes, les  tumeurs  dont  la  structure  ne  s'éloigne  guère  du  type 
normal  :  nous  voulons  parler  des  Iympliosa ironies.  Or,  ce  qui 
permet  de  les  distinguer  d'autres  tumeurs,  à  petites  cellules 
rondes,  c'est  précisément  leur  structure  typique  avec  le  réticulum. 
Il  ne  saurait  donc  être  question  de  tissus  embryonnaires  quel- 
conque, et  cependant  ces  tumeurs  sont  considérées  comme  des 
sarcomes,  en  raison  de  leurs  petites  cellules  rondes!  C'est  encore 
la  démonstration  de  l'inanité  des  caractères,  basés  sur  la  forme 
et  le  volume  des  cellules  pour  déterminer  leur  nature. 

Il  résulte  des  considérations  précédentes,  que  les  tumeurs  dési- 
gnées sous  le  nom  de  sarcomes,  ne  sont  pas  d'une  nature  diffé- 
rente de  celles  des  carcinomes  et  des  épithéliomes,  puisqu'on  peut 
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trouver  sur  la  même  tumeur  et  parfois  sur  la  même  préparation, 
les  dispositions  anatomiques  attribuées  à  ces  dénominations.  On 
a  également  la  preuve  que  les  tissus  des  sarcomes,  des  épithé- 
liomes  et  des  carcinomes,  doivent  être  considérés  comme  étant  de 
même  nature  que  le  tissu  d  origine  de  la  tumeur  et  constitués  par 
les  mêmes  éléments,  seulement  plus  ou  moins  anormaux,  et  avec 
des  dispositions  variées,  d'importance  secondaire.  En  général,  les 
sarcomes  offrent  une  prédominance  dans  la  production  des  élé- 
ments cellulaires  qui  ont  plutôt  le  caractère  atypique,  quoique 
pouvant  se  rapprocher  du  type  normal  ;  ce  qui  est  encore  en 
faveur  de  leur  origine. 

En  somme,  de  même  que  les  tumeurs  dites  épithéliomes  ou  carci- 
nomes ont  été  rattachées  à  leur  tissu  d'origine  et  considérées  comme 
des  productions  anormales  de  même  nature,  il  faut  y  ajouter  les 
sarcomes  dont  la  formation  et  la  constitution  doivent  être  inter- 
prétées de  la  même  manière  pour  des  raisons  aussi  justifiées,  en 
considérant  toutes  ces  dénominations  comme  correspondant  à  de 
simples  modifications  anormales  dans  les  phénomènes  de  nutrition 
et  de  rénovation  des  éléments  normaux  des  tissus. 

C'est,  du  reste,  par  l'étude  attentive  des  transitions  que  Ton  peut 
observer  entre  les  tumeurs  typiques  et  atypiques  qu  on  est  arrivé 
à  rapporter  à  leur  véritable  origine  les  épithéliomes  et  les  carci- 
nomes, et,  par  conséquent  à  établir  leur  véritable  nature,  en  les 
rattachant  aux  tissus  normaux  de  l'organisme.  Les  observations 
analogues  relatives  aux  sarcomes  doivent  donc  faire  conclure  de 
même. 

Thiersch  a  montré  l'analogie  présentée  par  les  éléments  des 
tumeurs  de  la  peau  et  des  muqueuses  avec  les  épithéliums  de 
ces  organes,  et  ensuite  Waldeycr  a  fait  la  même  démonstration 
pour  les  glandes.  «  Peu  h  peu,  dit  M.  Bard,  on  s'est  vu  oHigé 
d'étendre  à  un  grand  nombre  de  tissus  la  propriété  de  donner 
naissance  à  des  tumeurs;  on  l'accorde  aujourd'hui  tout  à  la  fois  à 
toutes  les  variétés  de  tissus  conjonctifs,  au  tissu  osseux,  aux  tissus 
lymphatiques,  aux  endothéliums,  à  tous  les  épithéliums;  mais  on 
se  refuse  encore  à  reconnaître  là  une  propriété  générale  commune 
à  tous  les  tissus.  » 

Or,  M.  Bard  nous  semble  bien  avoir  fait  cette  démonstration, 
non  pas  théoriquement,  mais  par  l'analyse  d'observations  précises. 
Il  résulte  de  ses  travaux  qu'on  rapporte  assez  volontiers  l'origine 
des  tumeurs  aux  tissus  où  elles  ont  pris  naissance,  pourvu  qu'on 
trouve  dans  leur  structure  des  éléments  rappelant  plus  ou  moins 
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ceux  du  tissu  normal.  Les  divergences  commencent  à  se  produire 
lorsque  les  tumeurs  sont  constituées  par  des  éléments  atypiques; 
de  telle  sorte  que  ces. [tumeurs  sont  également  attribuées  à  des 
productions  conjonctives  sous  le  nom  de  sarcomes. 

Déjà  on  a  dû  démembrer  cette  classe  de  tumeurs  pour  rendre 
notamment  aux  sarcomes  ganglionnaires  leur  véritable  attribution 
de  productions  typiques;  et  M.  Bard  a  prouvé  que  les  gliomes  sont 
réellement  des  tumeurs  du  tissu  nerveux  central,  comme  toutes 
les  tumeurs  du  corps  thyroïde  appartiennent  au  tissu  de  cette 
glande,  qu'enfin  ces  données  doivent  être  généralisées  à  tous  les 
organes. 

Il  suffit,  en  efFet,  d'examiner  les  tumeurs  des  divers  organes  en 
vue  de  rechercher  cette  assimilation  du  tissu  des  tumeurs  à  celui 
des  organes  où  elles  se  sont  développées  pour  trouver  les  transitions 
entre  les  tumeurs  typiques  et  celles  qui  sont  le  plus  atypiques. 
Nous  verrons  bientôt  qu'il  n'y  a  aucune  raison  pour  faire  la  moindre 
exception  à  la  loi  primordiale  de  la  formation  des  tumeurs  exigeant 
que  leur  nature  soit  régie  par  celle  du  tissu  qui  leur  a  donné  naissance 
sous  rinfluence  dune  cause  encore  indéterminée.  Mais  au  point  de 
vue  de  l'histogenèse  proprement  dite,  nous  ne  pouvons  pas  mieux 
adopter  la  théorie  de  M.  Bard  que  celle  des  autres  auteurs. 

Et  d'abord,  tous  considèrent  comme  acquis  que  les  productions 
cellulaires  des  tumeurs  sont  engendrées  par  la  prolifération  des 
cellules  des  divers  tissus  normaux,  à  l'exception  de  Virchow  qui 
fait  provenir  toutes  les  cellules  de  la  prolifération  des  cellules  con- 
jonctives et  dont  la  théorie  paraît  avoir  perdu  tout  crédit  parmi  les 
auteurs  contemporains.  Tous  prétendent  aujourd'hui  que  Thiersch 
a  démontré  l'origine  épithéliale  des  épithéliums  de  la  peau  et  Wal- 
deyer  l'origine  glandulaire  des  carcinomes.  Or,  si  ces  auteurs  ont 
prouvé  la  véritable  nature  de  ces  tumeurs,  il  ne  s'en  suit  pas  qu'ils 
aient  démontré  leur  mode  de  production.  Ils  n'ont  pas  mieux 
prouvé  la  division  des  cellules  différenciées  que  celle  des  cellules 
conjonctives;  et  si,  indépendamment  du  défaut  d'observations  pré- 
cises, il  est  inadmissible  que  des  cellules  conjonctives  supposées 
fixes  puissent  redevenir  embryonnaires  pour  engendrer  indiffé- 
remment les  divers  tissus,  on  ne  peut  pas  mieux  supposer  que  des 
cellules  sans  cesse  en  voie  d'évolution  et  de  rénovation,  qui  prennent 
seulement  une  part  transitoire  à  la  constitution  de  l'organisme, 
puisqu'elles  arrivent  à  être  détruites,  puissent  en  môme  temps 
continuer  à  vivre  afin  de  donner  naissance  à  des  cellules  nouvelles. 

Pour  M.  Bard,  il  est  vrai,  les  tumeurs  seraient  produites  d'une 
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tout  autre  manière  que  les  diverses  productions  pathologiques,  et 
par  conséquent  que  les  productions  normales.  «  Il  y  a  tout  lieu  de 
penser,  dit-il y  que  la  tumeur  débute  à  l'origine  par  une  cellule 
unique.  Celle-ci  prolifère  activement;  elle  transmet  par  hérédité  à 
ses  produits  la  puissance  de  multiplication  qui  est  en  elle,  et  Tin- 
dépendance  dont  elle  jouit  vis-à-vis  des  influences  modératrices 
de  ses  voisines.  La  multiplication  indéfinie  des  éléments  de  la 
tumeur  est  pour  nous  le  facteur  unique  de  son  accroissement.  » 
Mais,  pour  étayer  toutes  ces  hypothèses,  M.  Bard  ne  cite  que  la 
multiplication  cellulaire  admise  de  tout  temps,  confirmée  par  la 
karyokinèse,  et  la  présence  du  glycogène  dans  les  tumeurs  en  voie 
d'accroissement  rapide,  signalée  par  M.  Brault!  Ce  n'est  vraiment 
pas  suffisant  pour  entraîner  la  conviction. 

Nous  avons  dit  précédemment  comment  la  karyokinèse  ne  nous 
paraissait  pas  mieux  démontrée  que  les  autres  modes  de  division 
cellulaire  admis  précédemment,  en  dehors  de  la  période  embryon- 
naire proprement  dite,  soit  dans  les  tissus  normaux  en  voie  d'évo- 
lution, soit  dans  les  productions  pathologiques  qui  ne  sont  qu'une 
déviation  des  premiers  et  parmi  lesquelles  se  trouvent  les  tumeurs 
qui  ne  sauraient  constituer  une  exception,  et  ne  pourraient  être 
que  des  productions  contre  nature. 

Du  reste  les  éléments  cellulaires  évoluent  dans  les  tumeurs  d'une 
manière  analogue  à  celle  que  Ton  peut  constater  dans  le  tissu  d'ori- 
gine, très  manifestement  pour  les  tumeurs  typiques  et  seulement 
à  un  moindre  degré  d'évidence  à  mesure  qne  les  tumeurs  observées 
s'éloignent  du  type  normal.  L'ensemble  des  caractères  présentés 
par  ces  diverses  tumeurs  est  aussi  en  faveur  de  leur  assimilation. 
En  tout  cas  ce  ne  sont  pas  les  quelques  figures  de  pseudo-karyo- 
kinèse  rencontrées  exceptionnellement  dans  certaines  tumeurs  qui 
peuvent  rendre  compte  de  l'origine  d'une  tumeur  par  «  une  cellule  », 
suivant  M.  Bard,  ou  par  «  plusieurs  cellules  privilégiées  »,  suivant 
M.  Fabre-Domergue,  ni  de  son  «  accroissement  par  une  multipli- 
cation indéfinie  »,  supposant  la  survie  de  toutes  les  cellules,  que 
l'on  peut  voir,  au  contraire,  sur  certaines  tumeurs,  évoluer  d'une 
manière  analogue  aux  cellules  normales  ou  dégénérer,  etc.  En 
réalité,  la  multiplication  indéfinie  des  cellules  ne  saurait  pas  plus 
être  admise  à  l'état  pathologique  qu'à  l'état  normal,  aucune  preuve 
n'en  ayant  jamais  été  fournie,  et  la  théorie  même  aboutissant  à 
des  effets  invraisemblables. 

M.  Fabre-Domergue  admet,  il  est  vrai,  que  «  toute  tumeur  dérive 
de  l'aberration  de  développement  d'un  tissu  »  et  que  «  l'on  peut 
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a  priori  pressentir  l'existence  de  toutes  les  formes  transitoires 
entre  le  tissu  normal  initial  et  les  modifications  les  plus  accentuées 
dans  le  sens  aberrant»;  mais  il  en  place  le  point  de  départ  dans  le 
mode  de  division  des  cellules  en  supposant  que  «  les  tumeurs  épî- 
théliales  ne  sont  que  le  résultat  d'une  déviation  anormale  de  la 
cytodiérèse  ».  La  production  cellulaire  par  la  division  des  cellules 
fixes  des  tissus  étant  déjà  hypothétique,  la  déviation  ainsi  admise 
porte  l'hypothèse  au  plus  haut  degré.  C'est  du  reste  ce  qui  ressort 
des  explications  fournies  par  fauteur. 

Il  admet  trois  formes  de  division  cellulaire  :  division  directe  et 
bourgeonnement,  division  indirecte  et  bourgeonnement,  multipli- 
cation endogène,  mais  sans  que  les  preuves  qu'il  cherche  à  donner 
à  l'appui  de  son  opinion  soient  plus  convaincantes  que  celles  de  ses 
devanciers.  Selon  lui  «  il  existe  d'une  part  des  variations  secon- 
daires infinies,  d'autre  part  des  anomalies  dans  chacun  de  ces 
modes.  En  troisième  lieu,  enfin,  chacun  de  ceux-ci  se  relie  à  ses 
voisins  par  des  processus  intermédiaires  »;  ces  assertions  sont 
toujours  sans  preuve,  et  basées  seulement  sur  l'opinion  de  Wal- 
deyer,  à  savoir,  que  «  la  division  directe  et  la  division  indirecte 
ne  sont  que  des  variations  extrêmes  d'un  processus  unique  entre 
lesquelles  on  peut  trouver  toutes  les  transitions  ». 

Ce  ne  doit  pas  être  certainement  l'avis  d'IIertwig  qui  rejette 
absolument  la  division  directe,  ni  celui  des  auteurs  qui  se  sont  plus 
particulièrement  occupés  de  la  karyokinèse;  et  cela  prouve  qu'il 
s'agit  de  phénomènes  bien  mal  caractérisés  puisqu'ils  prêtent 
à  autant  d'interprétations  diverses,  alors  que  la  karyokinèse  réelle 
est  si  facile  à  constater,  de  l'aveu  même  des  auteurs  les  plus  com- 
pétents. Du  reste,  après  avoir  passé  en  revue  les  opinions  des 
auteurs  sur  les  divisions  cellulaires,  M.  Fabre-Domergue  arrive  à 
une  conclusion  assez  inattendue  :  «  il  ressort,  dit-il,  aussi  nette- 
ment que  possible  de  tous  ces  travaux,  la  preuve  évidente  que  rien 
ne  permet  de  distinguer  la  division  cellulaire  des  tumeurs  ou  des 
tissus  pathologiques  de  celle  des  tissus  sains  ».  Par  conséquent, 
toutes  les  variations  admises  précédemment  par  l'auteur  dans  les 
modes  de  division  cellulaire  existeraient  à  l'état  normal;  ce  qui 
semble  bien  prouver  que  toutes  les  divisions  cellulaires  admises 
pour  les  cellules  fixes  ne  reposent  que  sur  des  hypothèses. 

Tout  aussi  hypothétique  est  la  théorie  de  la  désorientation  cellu- 
laire présentée  par  l'auteur  pour  expliquer  la  formation  des  tumeurs 
épithéliales  et  glandulaires. 

M.  Fabre-Domergue  suppose  qu'à  l'état  normal  la  division  cellu- 
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laire  doit  toujours  se  faire  dans  un  sens  déterminé,  de  façon  à  ce 
que  les  cellules  résultant  de  la  division  puissent  suivre  leur  évo- 
lution naturelle.  Pour  la  couche  basale  du  corps  de  Malpighi, 
par  exemple,  le  fuseau  produit  par  la  division  des  cellules  serait 
toujours  perpendiculaire  à  la  surface  cutanée,  et  par  conséquent  la 
plaque  équatoriale  se  trouverait  en  sens  inverse.  Or,  dans  le  cas  de 
production  d'une  tumeur,  cette  orientation  serait  modifiée  et  aurait 
lieu,  par  exemple,  en  sens  inverse  lorsque  des  bourgeonnements 
cellulaires  se  produiraient  dans  les  parties  profondes.  Dans  les 
lobules  isolés,  l'orientation  se  ferait  de  manière  à  ce  que  les  cellules 
évoluent  de  la  périphérie  au  centre.  Une  désorientation  analogue 
se  produirait  pour  le  développement  des  tumeurs  aux  dépens  d'une 
glande  dont  les  cellules,  au  lieu  de  se  produire  de  la  périphérie  au 
centre,  se  développeraient  d'une  manière  excentrique. 

L'auteur  donne  des  figures  schématiques  qui  rendent  bien 
compte  de  sa  théorie,  mais  qui  ne  sauraient  être  considérées 
comme  une  preuve  à  l'appui.  Il  faudrait  d'abord  démontrer  que 
les  cellules  sont  engendrées  par  la  division  des  cellules  de  la 
couche  basale,  ce  qui  n'est  encore  qu'une  hypothèse.  Il  faudrait 
ensuite  admettre  une  deuxième  hypothèse  basée  sur  la  première  : 
le  changement  d'orientation  des  cellules  pour  lequel  l'auteur  est 
obligé  de  supposer  l'existence  d'une  zone  neutre  encore  plus  hypo- 
thétique, si  possible,  et  invraisemblable  ;  puisque,  les  cellules 
évoluant  à  partir  de  ce  point  en  sens  inverse,  il  devrait  exister  une 
séparation  dont  il  n'est  pas  fait  mention. 

Cette  théorie  n'ajoute  rien  aux  faits  connus  précédemment,  à 
savoir  que  les  cellules  épithéliales  qui  bordent  la  couche  profonde 
du  corps  de  Malpighi  plus  ou  moins  augmenté  de  volume  et 
déformé, ou  celles  de  la  périphérie  des  lobules  épithéliaux  réguliers 
ou  irréguliers,  évoluent  dans  le  premier  cas  vers  la  périphérie  et 
dans  le  second  vers  les  parties  centrales.  Mais  elle  a  surtout  pour 
but  d'expliquer  comment  l'épithélium  de  Malpighi  peut  «  pousser 
des  prolongements  dans  les  parties  profondes  »,  ainsi  que  l'ad- 
mettent tous  les  auteurs,  sans  qu'ils  aient  auparavant  recherché 
par  quel  mécanisme  ce  phénomène  pouvait  se  produire.  Or,  nous 
croyons  que  si  M.  Fabre-Domergue  n'a  pas  réussi  à  l'expliquer, 
c'est  que,  en  réalité,  il  n'existe  pas  et  ne  peut  pas  exister,  comme 
il  est  facile  de  s'en  rendre  compte. 

En  effet,  si  l'on  considère  le  corps  de  Malpighi  épaissi,  avec  des 
prolongements  irréguliers  dans  les  parties  profondes  du  derme, 
on  ne  saurait  admettre  que  la  couche  basale  à  laquelle  on  attribue 
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le  pouvoir  générateur  des  cellules  va  fournir  des  éléments  évo- 
luant à  la  fois  dans  les  deux  directions,  superficielle  et  profonde. 
Outre  que  celte  hypothèse  est  absolument  en  opposition  avec  ce  qui 
se  passe  à  l'état  normal,  l  observation  simple  des  faits,  indépen- 
damment de  toute  conception  théorique,  montre  r  impossibilité  de 
sa  réalisation,  sur  laquelle  nous  avons  déjà  appelé  l'attention  à 
propos  de  l'inflammation  de  la  peau.  (Voir  p.  176.) 

On  peut  s'assurer  d'abord  que,  quels  que  soient  le  volume  et  la 
forme  du  corps  de  Malpighi  modifié  par  les  néoplasies,  l'évolution 
des  cellules  a  toujours  lieu  de  la  partie  profonde  à  la  partie  super- 
ficielle où  se  trouvent  les  cellules  kératinisées  accumulées  en  plus 
grande  quantité  et  dune  manière  plus  ou  moins  anormale. 

D'autre  part,  quel  que  soit  le  prétendu  enfoncement  d'un  bour- 
geon épilliélial,  on  ne  voit  jamais  les  parties  profondes  évoluer  à 
la  façon  des  parties  superficielles.  Au  contraire,  si  profondément 
que  se  trouve  le  bourgeon,  il  présente  toujours  à  sa  limite  infé- 
rieure une  rangée  de  cellules  cylindriques  ou  ayant  de  la  ten- 
dance à  prendre  celle  forme,  qui  évoluent  constamment  vers  la 
superficie. 

11  peut  même  arriver  que  les  prolongements  épithéliaux  dans 
les  parties  profondes  deviennent  tout  à  fait  allongés  jusqu'à  être 
filiformes  à  leur  extrémité  inférieure;  mais  on  y  trouve  toujours 
la  même  disposition  des  cellules  basales  qui  les  limitent  et  qui 
évoluent  de  la  même  manière  vers  les  parties  superficielles.  Or,  en 
supposant,  avec  les  auteurs,  que  les  cellules  évoluent  d'un  point 
plus  ou  moins  élevé  du  bourgeon  épilliélial  vers  les  parties  pro- 
fondes par  multiplication  cellulaire,  il  est  impossible  de  se  figurer 
comment  ce  processus  pourrait  aboutir  au  phénomène  constaté  ; 
car  on  esl  obligé  d'admettre  que  ces  cellules  cesseraient  graduelle- 
ment de  se  produire  dans  leur  sens  habituel  (ce  qui  serait  en  oppo- 
sition avec  le  fait  bien  manifeste  de  l'hyperplasic  cellulaire  d'où 
résulte  principalement  la  tumeur),  et  de  plus  que  les  cellules  pas- 
seraient de  l'état  polyédrique  à  l'étal  cylindrique,  ce  qui  serait 
absolument  contre  nature. 

Enfin,  il  faudrait  encore  admettre  qu'à  coté  de  ces  productions 
allant  en  s'effîlant  dans  les  parties  profondes,  il  y  en  aurait  d'autres 
qui  iraient  au  contraire  en  augmentant,  de  manière  à  former  des 
renflements  lobulaires,  toujours  par  le  même  mécanisme,  qu'on 
suppose  ainsi  capable  de  donner  lieu  h  des  phénomènes  absolu- 
ment opposés,  et  en  tout  cas  en  opposition  avec  nos  connaissances 
biologiques. 
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Ces  observations  seules  réduisent  à  néant,  non  seulement  toutes 
les  hypothèses  de  renfoncement  des  bourgeons  épithéliaux  et  de  la 
désorientation  cellulaire,  mais  encore  toutes  celles  qui  se  ratta- 
chent à  la  prétendue  origine  des  tumeurs  par  division  des  cellules 
fixes  du  revêtement  cutané,  puisque  la  supposition  de  cette  divi- 
sion pour  donner  lieu  aux  néoproductions  nest  pas  compatible  avec 
les  faits  observés  et  se  trouve,  par  conséquent,  absolument  invrai- 
semblable. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  au  sujet  de  l'épithélium  cutané,  qui 
est  particulièrement  favorable  pour  mettre  en  évidence  l'impossi- 
bilité des  hypothèses  que  nous  combattons,  est  également  appli- 
cable aux  néoplasmes  affectant  les  muqueuses  dont  les  épithéliums 
de  revêtement  ont  un  caractère  plus  ou  moins  typique. 

Pour  les  épithéliomes  des  muqueuses  à  épithélium  pavimen- 
teux  stratifié,  on  observe  les  mêmes  phénomènes  que  pour  l'épi- 
thélium  cutané,  et  nous  ne  pourrions  que  répéter  ce  qui  vient 
d'être  dit. 

Dans  les  épithéliomes  des  muqueuses  à  une  seule  rangée  de 
cellules  de  formes  diverses,  on  ne  voit  pas  davantage  les  cellules 
pourvues  de  prolongements  en  sens  inverse  de  leur  direction 
normale.  Elles  continuent  d'évoluer  plus  ou  moins  anormalement, 
il  est  vrai,  mais  toujours  des  parties  profondes  aux  parties  super- 
ficielles où  se  trouvent  les  débris  des  cellules  altérées. 

11  en  est  de  même  encore  pour  les  glandes,  ainsi  qu'on  peut  s'en 
convaincre  en  examinant  les  productions  qui  s'éloignent  peu  du 
type  normal.  On  voit  les  culs-de-sac  glandulaires  plus  ou  moins 
augmentés  de  volume  et  irréguliers,  par  suite  d'une  surproduction 
cellulaire,  mais  dont  toutes  les  cellules  évoluent  de  la  périphérie 
au  centre  pour  aboutir  à  la  formation  de  déchets  cellulaires  dans 
les  parties  centrales  et  non  à  la  périphérie  où  les  cellules  ont  leurs 
caractères  plus  ou  moins  typiques.  Quel  que  soit  le  nombre  des 
cellules  surajoutées  à  la  périphérie  des  culs-de-sac,  on  ne  voit 
jamais  les  cellules  présenter  un  aspect  indiquant  leur  évolution 
dans  le  sens  excentrique,  comme  <*la  devrait  être  s'il  y  avait  une 
désorientation  cellulaire  ou  même  des  prolongements  périphé- 
riques par  multiplication  cellulaire  provenant  de  la  division  des 
cellules  basales. 

On  peut  observer  des  cavités  glandulaires  agrandies  irréguliè- 
rement, parfois  même  avec  des  saillies  dentritiques  de  la  paroi 
dans  la  cavité  qui  a  souvent  pris  la  disposition  kystique;  mais  on 
ne  voit  pas  les  cellules  qui  tapissent  la  cavité  créer  des  cavités 
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nouvelles  par  une  évolution  excentrique,  comme  on  l'admet  d'une 
manière  générale  depuis  les  travaux  de  MM.  Malassez  et  de  Sinéty. 
Ces  auteurs,  en  effet,  considèrent  les  amas  cellulaires  sous-épithé- 
liaux  comme  des  «  enfoncements  épithéliaux  pleins  »  ;  ce  qui  prouve 
déjà  qu'avec  leur  grande  compétence,  ils  leur  trouvent  des  carac- 
tères permettant  de  les  assimiler  aux  cellules  épithéliales.  Le  reste 
est  de  l'interprétation.  Toute  la  question  est  de  savoir  si  les  élé- 
ments épithéliaux  peuvent  s'enfoncer  dans  le  tissu  conjonctif 
sous-jacent  sous  l'influence  d'une  force  qui  reste  à  déterminer,  en 
même  temps  qu'ils  évoluent  dans  le^sens  des  épithéliums  normaux, 
comme  l'admettent  aussi  ces  auteurs,  c'est-à-dire  dans  un  sens 
opposé? 

Poser  la  question,  c'est  la  résoudre,  en  prenant  en  considération 
les  raisons  que  nous  avons  fait  valoir  précédemment  à  ce  sujet; 
d'autant,  bien  entendu,  qu'il  s'agit,  non  de  formation  embryon- 
naire, ni  d'une  production  sans  analogie  avec  les  phénomènes 
normaux,  mais  bien  de  productions  anormales,  pouvant  toujours 
être  considérées  comme  la  continuation  de  phénomènes  normaux 
seulement  plus  ou  moins  modifiés. 

.On  remarquera  seulement  que  les  grandes  cavités  à  parois 
irrégulières  se  produisent  dans  un  stroma  de  faible  consistance, 
riche  en  cellules,  par  suite  de  formations  épithéliales  abon- 
dantes, et  de  la  fusion  de  plusieurs  cavités  contiguës.  Les  nou- 
velles cavités  ont  leur  origine  au  sein  d'éléments  cellulaires 
indépendants,  voisins  ou  éloignés  des  cavités  déjà  formées,  dont 
l'épithélium  de  revêtement  évolue  toujours  dans  le  même  sens,  en 
formant  des  déchets  que  l'on  trouve  en  plus  ou  moins  grande 
abondance  dans  ces  cavités,  tandis  que  leur  paroi  est  toujours 
bordée  par  l'épithélium  typique. 

Nous  aurons,  du  reste,  à  revenir  sur  tous  ces  faits  à  propos  de 
la  constitution  et  de  l'évolution  des  tumeurs. 


ROLE   DES  CELLULES  CONJONCTIVES   DANS  LES   TUMEURS 

HISTOGENÈSE 

Avec  l'hypothèse  de  la  production  des  tumeurs  par  la  division 
initiale  et  anormale  d'une  ou  de  plusieurs  cellules  fixes  d'un  tissu» 
on  ne  peut  expliquer  dune  manière  rationnelle  la  production  de  la 
substance  conjonctive  qui  se  trouve  toujours  en  plus  ou  moins 
grande  quantité  dans  le  stroma  des  tumeurs,  d'autant  qu'on  admet 
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la  spécificité  de  prolifération  des  éléments  cellulaires,  et  ordi- 
nairement d'un  seul  élément.  C'est  au  point  qu'en  général  les 
auteurs  ne  s'occupent  plus  que  de  cet  élément  ou  ne  considèrent  les 
autres  productions  que  comme  accessoires  et  à  peu  près  identiques 
dans  chaque  cas,  ce  qui  constitue,  selon  nous,  une  grosse  erreur 
d'observation. 

La  plupart  des  auteurs,  en  effet,  se  bornent  à  mentionner  sim- 
plement la  présence  du  tissu  conjonctif,  sans  chercher  &  l'expli- 
quer, en  notant,  toutefois,  que  l'hyperplasie  conjonctive  est  ordi- 
nairement en  rapport  avec  celle  des  éléments  fixes  du  tissu  qui  est 
le  siège  de  la  tumeur.  Quelques-uns  cependant  attribuent  la  pro- 
duction des  cellules  conjonctives  à  une  réaction  ayant  pour  origine 
la  présence  anormale  des  cellules  propres  du  tissu,  mais  ils  n'in- 
diquent pas  autrement  leur  mode  de  production  et  ne  cherchent 
même  pas  à  prouver  que  les  cellules  conjonctives  apparaissent 
secondairement  ;  de  telle  sorte  que  l'explication  se  réduit  à  une 
simple  constatation. 

M.  Bard  s'est  préoccupé  davantage  de  la  présence  du  tissu  con- 
jonctif dans  les  tumeurs  et  a  cherché  à  faire  concorder  les  faits 
observés  avec  sa  théorie,  mais  sans  parvenir,  croyons-nous,  à  un 
meilleur  résultat. 

Bien  que  notre  collègue  considère  le  tissu  conjonctif  comme 
parfaitement  «  spécialisé  »,  pour  ce  qui  concerne  la  production  des 
tumeurs  de  cette  nature,  il  lui  fait  encore  jouer  le  rôle  de  tissu 
«  accessoire  ».  Il  admet  qu'il  existe  entre  l'épithélium  glandulaire 
et  la  charpente  connective,  par  exemple,  «  une  solidarité  automa- 
tique telle,  que  la  prolifération  de  l'un  d'eux,  non  seulement 
entraine  dans  quelque  mesure  la  prolifération  de  l'autre,  mais 
encore  la  dirige  et  la  commande,  de  telle  sorte  que  l'édification  en 
ait  lieu  d'une  manière  donnée  ». 

«  11  résulte  de  là,  ajoute-t-il,  que  la  nature  et  la  distribution  des 
tissus  accessoires,  étant  elles-mêmes  fonctions  du  tissu  fonda- 
mental, contribuent  h  caractériser  l'aspect  histologique  du  néo- 
plasme... »  Cependant  l'auteur  admet  également  que  le  tissu 
accessoire  peut  jouer  le  rôle  de  tissu  fondamental,  car  «  de  même 
que  la  végétation  néoplasique  du  tissu  épithélial  glandulaire  déter- 
mine par  son  influence  la  formation  d'un  stroma  connectif,  de 
même  la  végétation  néoplasique  du  tissu  connectif  interacineux 
détermine  une  prolifération  correspondante  du  tissu  glandulaire 
lui-même...  »  Dans  ce  dernier  cas,  c'est  le  tissu  conjonctif  qui 
«  non  seulement  entraîne  la  prolifération  de  l'autre,  mais  encore 
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la  dirige  et  la  commande  ».  C'est  en  vain  que,  dans  un  cas  comme 
dans  l'autre,  on  cherche  la  preuve  de  cette  assertion  qui,  en 
somme,  équivaut  à  la  simple  constatation  du  fait  de  la  prédomi- 
nance de  certains  éléments  cellulaires  d'un  tissu  dans  les  tumeurs. 

11  est  encore  des  cas  où  les  éléments  glandulaires  et  conjonctifs 
sont  à  la  fois  assez  nombreux  pour  qu'il  soit  difficile  de  décider 
quels  sont  les  éléments  prédominants  et  ceux  qui  commandent 
aux  autres.  Ces  cas  ne  sont  cependant  pas  rares,  puisque  certaines 
tumeurs  sont  considérées  par  quelques  auteurs  comme  étant  de 
nature  glandulaire,  tandis  que  d'autres  les  font  de  nature  conjonc- 
tive. L'aspect  d'une  même  tumeur  peut  aussi  varier  suivant  les 
points  que  Ton  examine,  présentant  du  tissu  glandulaire  prédomi- 
nant sur  certaines  parties  et  une  plus  grande  quantité  de  tissu 
conjonctif  sur  d'autres  points.  Le  tissu  «  qui  commande  et  qui 
dirige  »  sera-t-il  aussi  variable  avec  ces  parties  ?  En  invo- 
quant une  «  influence  spécifique  inductive  »  pour  expliquer  le 
fait,  M.  liard  n'en  rend  pas  mieux  compté  qu'en  le  constatant 
simplement. 

11  est  évidemment  impossible  de  reconnaître  l'action  directrice 
d'un  tissu  dans  la  production  d'une  tumeur,  pas  plus,  du  reste, 
que  le  point  de  départ  de  cette  tumeur  dans  la  prolifération  d'une 
ou  de  plusieurs  cellules  de  ce  tissu.  En  outre,  avec  ces  hypothèses, 
les  tumeurs  seraient  des  néoproductions  surajoutées  aux  tissus  de 
l'organisme,  c'est-à-dire  une  chose  contre  nature  à  proprement 
parler. 

Rapport  des  cellules  conjonctives  avec  les  cellules  propres  des  tissus. 

Toutes  les  observations  qu'on  peut  faire  sur  les  tumeurs  mon- 
trent d'une  manière  évidente  qu'il  existe  une  solidarité  constante 
entre  les  cellules  propres  correspondant  aux  tissus  affectés  et  les 
cellules  dites  conjonctives,  c'est-à-dire  qui  sont  immédiatement  en 
rapport  avec  les  premières,  et  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  le 
tissu  fibreux  proprement  dit,  ni  môme  avec  la  charpente  fibro- 
vasculaire,  quoiqu'il  existe  une  transition  insensible  entre  les 
éléments  constituants  de  cette  charpente  et  ceux  de  la  substance 
conjonctive.  C'est  qu'il  s'agit  des  éléments  indispensables  à  la 
constitution  des  tumeurs,  comme  ils  le  sont  à  la  constitution  des 
tissus  normaux  dont  les  tumeurs  ne  sont  en  somme  qu'une 
déviation. 

Cette  seule    considération   pourrait   suffire   pour   expliquer   la 


ROLE  DES  CELLULES  CONJONCTIVES  DANS  LES  A'MEURS  697 

présence  constante  des  cellules  conjonctives  dans  les  tumeurs.  Mais 
en  poussant  plus  loin  les  investigations,  on  arrive  à  se  rendre 
compte  du  rôle  important  joué  par  ces  éléments,  dans  la  produc- 
tion des  cellules  propres  des  tissus  et  de  celles  qui  leur  corres- 
pondent dans  les  tumeurs  aux  divers  degrés  de  leur  évolution, 
avec  les  déviations  les  plus  variées  au  point  de  vue  du  volume,  de 
la  forme,  de  la  constitution  du  noyau  et  du  stroma,  des  modifica- 
tions de  structure,  etc.  ;  tous  ces  phénomènes  étant  en  rapport 
avec  l'état  de  la  vascularisation  qui  est  également  très  variable. 

Cellules  propres  et  cellules  conjonctives  dans  les  tumeurs  épithéliales. 

Nous  avons  vu  précédemment  que  les  productions  cellulaires 
exagérées  constatées  dans  les  tumeurs  ne  pouvaient  provenir  de  la 
division  des  cellules  épithéliales  ou  glandulaires,  en  raison  de  ce 
qu  on  ne  constate  pas  cette  division,  que  cette  hypothèse  est  en 
contradiction  avec  les  faits  observés,  et  qu'on  ne  rencontre  ni 
cellules-filles  comme  produits  de  la  division  attribuée  aux  cellules- 
mères,  ni  cellules  embryonnaires  d'aucune  sorte. 

Cependant  il  faut  bien  qu'il  y  ait  des  cellules  jeunes  pour  rem- 
placer les  anciennes  au  fur  et  à  mesure  de  leur  évolution  et  de  leur 
disparition.  Elles  existent  assurément,  mais  on  n'en  trouve  pas 
ailleurs  que  dans  le  tissu  conjonctif,  ce  qui  constitue  déjà  une 
forte  présomption  en  faveur  de  leur  provenance  conjonctive. 

Nous  avons  déjà  reconnu  que  ce  n'est  pas  une  opinion  nouvelle , 
mais  qu'elle  est  aujourd'hui,  en  général  dédaigneusement  repous- 
sée, au  point  que  les  auteurs  les  plus  récents  n'en  font  même  plus 
mention  ou  ne  la  signalent  que  comme  une  ancienne  erreur 
d'interprétation,  sans  autre  examen.  C'est  une  tendance  générale 
qui  repose,  non  sur  l'examen  des  faits,  mais  seulement  sur  l'en- 
gouement pour  des  conceptions  théoriques  dont  nous  pensons  avoir 
prouvé  la  fragilité. Du  reste,  dans  tous  les  cas  incertains,  il  faut  se 
reporter  aux  observations,  afin  d'en  tirer  d'abord  toutes  les  déduc- 
tions possibles  permettant  d'arriver  à  une  interprétation  ration- 
nelle. C'est  ce  que  nous  nous  proposons  de  faire. 

Si  l'on  considère  les  préparations  d'une  tumeur  épithéliale  ou 
glandulaire  plus  ou  moins  typique,  on  peut  constater  d'abord  qu'il 
n'existe  pas  de  cellules  jeunes  ailleurs  que  dans  le  tissu  conjonctif, 
et  ensuite  qu'il  y  a  un  rapport  direct  entre  la  proportion  des 
cellules  épithéliales  ou  glandulaires  et  celle  des  cellules  du  tissu 
conjonctif,  autrement  dit  entre  l'état  des  prod  étions  cellulaires 
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propres  et  celui  des  cellules  du  stroma.  Si  ce  dernier  est  fibreux 
ei  plus  ou  moins  dense  avec  peu  de  cellules,  on  n'aura  qu'une  pro- 
duction assez  restreinte  d'éléments  épithéliaux  ou  glandulaires, 
tandis  que  s'il  est  constitué  par  une  matière  de  faible  consistance 
et  remplie  de  cellules,  on  verra  qu'il  existe  simultanément  des 
productions  épithéliales  ou  glandulaires  très  abondantes.  Dans  tous 
les  cas  on  trouve  toujours  près  des  cellules  propres  une  plus  ou 
moins  grande  quantité  de  jeunes  cellules  dites  conjonctives  qui 
sont  surtout  bien  mises  en  évidence  sur  les  préparations  provenant 
de  fragments  durcis  par  l'acide  carbonique  ou  l'air  liquides. 

On  peut  aussi  très  bien  constater  l'analogie  qui  existe  entre  les 
cellules  épithéliales  et  glandulaires  d'une  part  et  d'autre  part  celles 
qui  se  trouvent  à  proximité  dans  le  stroma.  Les  noyaux  sont  en 
général  assez  semblables  pour  toutes  ces  cellules  dont  la  différence 
porte  principalement  sur  le  protoplasma  au  point  de  vue  de  la 
quantité  et  de  la  forme,  qui  dépendent  de  la  situation  occupée  par 
les  cellules. 

D'une  manière  générale,  les  cellules  conjonctives  sont  plus 
petites,  pour  ce  qui  concerne  le  noyau  et  surtout  le  protoplasma 
qui  est  souvent  à  peine  appréciable  et  n'a  pas  alors  de  forme 
déterminée.  Ces  différences  sont  d'autant  plus  marquées  qu'on 
examine  des  tissus  peu  pourvus  d'éléments  cellulaires  et  à  stroma 
fibreux.  Mais  elles  s'effacent  graduellement  à  mesure  que  l'on 
considère  des  tissus  de  plus  en  plus  riches  en  cellules.  Il  peut 
même  arriver  un  moment  où  Ton  trouve  une  assimilation  complète 
entre  les  cellules  propres  du  tissu  et  celles  qui  sont  dites  conjonc- 
tives, au  point  qu'on  peut  difficilement  établir  entre  elles  une 
ligne  de  démarcation. 

La  similitude  d'aspect  que  présentent  les  noyaux  et  le  proto- 
plasma de  toutes  les  cellules  est  particulièrement  démonstrative  sur 
les  cellules  des  tumeurs,  offrant  quelques  caractères  particuliers 
propres  à  indiquer  sûrement  leur  nature,  comme  dans  les  tumeurs 
du  corps  thyroïde,  dans  toutes  celles  des  glandes  ayant  subi  des 
dégénérescences,  dites  mucoïde,  colloïde,  etc. 

C'est  en  outre  sur  les  préparations  par  dissociation  à  l'état  frais 
qu'on  peut  encore  bien  mieux  se  rendre  compte  de  la  similitude  de 
constitution  de  toutes  les  cellules  d'une  tumeur  (qu'elles  soient 
rondes,  fusiformes  ou  polygonales,  de  volume  quelconque)  et  par 
conséquent  de  l'identité  de  leur  nature. 

Cette  conclusion  nous  parait  indéniable,  parce  que  les  variations 
de  volume  et  de  forme  des  cellules,  qui  dépendent  des  conditions 
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de  nutrition  et  des  modifications  de  structure,  ne  permettent  pas 
d'en  faire  des  éléments  de  nature  différente.  Autrement  on  serait 
bien  embarrassé  pour  classer  les  tumeurs,  dont  les  cellules  propres 
elles-mêmes  se  présentent  toujours  avec  des  variations  plus  ou 
moins  prononcées  de  volume  et  même  de  forme,  suivant  les  points 
examinés  et  suivant  les  conditions  dans  lesquelles  ces  cellules 
ont  pu  s'alimenter  et  se  développer. 

En  répétant  les  examens  des  tumeurs  à  ce  point  de  vue,  soit  à 
l'état  frais,  soit  sur  les  préparations  durcies,  on  ne  tarde  pas  à  se 
faire  une  opinion  basée  sur  des  observations  précises.  Les  faits  de 
ce  genre  ne  sont  pas  rares;  ils  s'observent  au  contraire  très  commu- 
nément et  nous  paraissent  absolument  démonstratifs  de  la  forma- 
tion des  éléments  propres  des  tissus  épithéliaux  et  glandulaires 
par  les  jeunes  éléments  dits  conjonctifs,  qui  viennent  les  rempla- 
cer au  fur  et  à  mesure  de  leur  disparition  à  la  surface  des 
épithéliums  cutanés  et  muqueux,  ainsi  qu'à  celle  des  organes 
sécréteurs  des  glandes. 

Comme  il  s'agit*  d'une  exagération  plus  ou  moins  prononcée 
d  actes  normaux,  il  n'est  pas  étonnant  que  dans  ces  conditions 
les  phénomènes  de  la  production  cellulaire  soient  plus  manifestes 
qu'à  l'état  normal  et  qu'ils  servent  même  à  leur  démonstration. 

En  examinant  la  figure  164  qui  représente  un  épithéliome  lobule 
de  la  peau,  on  a  la  preuve  évidente  que  les  épaississements  et  les 
prolongements  du  corps  de  Malpighi  dans  les  parties  profondes  du 
derme  sont  dus  à  l'adjonction  des  cellules  conjonctives  à  sa  partie 
profonde,  où  peu  à  peu  elles  viennent  former  les  cellules  de  la 
couche  basale,  à  mesure  que  les  précédentes  gagnent  les  régions 
supérieures.  Mais  c'est  surtout  à  l'extrémité  et  sur  les  parties  laté- 
rales des  prolongements  épithéliaux  interpapillaires,  que  l'on  voit 
bien  se  former  les  amas  de  cellules  nouvelles.  On  peut  y  saisir 
toutes  les  formes  évolutives  du  corps  de  Malpighi  depuis  les  cel- 
lules jeunes  qui  deviennent  cylindriques,  puis  se  transforment  en 
cellules  polyédriques  jusqu'à  ce  que  ces  dernières  donnent  lieu  à 
une  production  plus  abondante  de  cellules  kératinisées  qui  s'accu- 
mulent à  la  superficie. 

L'augmentation  des  productions  épithéliales  irrégulières  ou  dis- 
posées en  lobules  a  lieu  évidemment  de  la  même  manière,  dans  le 
stroma  dermique  très  vascularisé  et  en  état  d'hyperplasie  cellu- 
laire. On  voit  bien  que  ce  sont  les  cellules  surajputées  à  la  péri- 
phérie des  lobules  qui  augmentent  le  volume  des  productions 
épithéliales,  dont  l'évolution,  ne  pouvant  se  faire  au  niveau  d'une 
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surface  libre,  a  lieu  vers  les  parties  centrales,  c'est-à-dire  vers  les 
points  qui  sont,  comme  au  niveau  des  surraces  libres,  le  plus  éloi- 
gnés des  formations  nouvelles  et  des  vaisseaux  ;  les  conditions  de 
nutrition  devant  certainement  influer  sur  les  transformations  évo- 
lutives des  cellules  qui  ne  peuvent  être  considérées  comme  des 
êtres  indépendants,  ainsi  qu'on  a  de  la  tendance  à  le  croire. 
11  arrive  même,  dans  les  cas  où  les  productions  épithéliales  sont 


Ex.h 


itslM  hyperpUsiB  crllul 


très  abondantes,  que  les  cellules  conjonctives  et  les- mêmes,  avant 
d'être  en  place  pour  constituer  le  corps  de  Malpifrhi,  prennent 
déjà  des  caractères  de  similitude  du  noyau  et  de  la  substance  pro- 
toplasmique,  qui  ne  laissent  aucun  doute  sur  leur  nature  t-pithé- 
liale,  car  il  n'y  a,de  différence  que  dans  la  forme  ries  cellules  qui, 
au  lieu'/l'étre  cylindriques  ou  polyédriques,  sont  arrondies,  ova- 
laires  ou  même  fusiformes.  C'est  aussi  sous  ces  formes  variées  que 
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se  présentent  les  cellules  épithéliales  à  l'état  d'infiltration  dont 
nous  nous  occuperons  bientôt. 

L'examen  des  tumeurs  ayant  leur  origine  sur  une  muqueuse  à 
épithélium  non  stratifié  et  dont  les  cellules  peuvent  être  de  forme 
et  de  volume  divers  montre  aussi  très  évidemment  la  formation  de 
l'épi t hélium  par  les  cellules  conjonctives  sous-épithéliales;  car  sur 
le  point  même  d'implantation  de  l'épithélium  on  voit  une  ou 
plusieurs  cellules  jeunes  de  petites  dimensions  absolument  sem- 


Fjo.  163.  —  rumeur  kystique  du  «in. 


blables  aux  cellules  voisines  du  tissu  conjonctif.  L'assimilation  des 
cellules  épithéliales  et  des  cellules  du  stroma,  dites  conjonctives, 
est  d'autant  plus  manifeste  qu'on  examine  des  préparations  où  les 
productions  sont  plus  abondantes. 

Il  en  est  de  même  pour  les  néoproductions  glandulaires.  Sur  une 
préparation  de  tuaieur  kystique  de  la  glande  mammaire  (fig.  165), 
on  voit,  dans  un  stroma  de  faible  consistance  et  très  riche  en  cel- 
lules, beaucoup  de  cavités  glandulaires  néoformées  et  l'une  d'elles 
devenant  kystique.  L'épithélium  cylindrique  qui  tapisse  ces  cavités 
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est  légèrement  détaché  de  sa  ligne  d'implantation,  probablement 
par  suite  de  la  rétraction  provenant  du  durcissement  et  parfois  des 
manipulations  nécessitées  pour  la  préparation.  Or,  il  reste,  adhé- 
rente à  la  paroi,  une  rangée  de  petites  cellules  qui,  sur  les  points 
où  l'épithélium  ne  s'en  est  pas  séparé,  se  confond  avec  les  cellules 
cylindriques  dont  les  noyaux  semblent  seulement  plus  nombreux. 
En  même  temps,  il  est  facile  de  constater  que  ces  petites  cellules 
ne  proviennent  pas  de  la  division  des  cellules  cylindriques  qui  ont 
toutes  la  même  hauteur,  et  que  d'autre  part  leur  protoplasma 
hyalin  est  semblable  à  celui  des  cellules  du  stronia  avec  lesquelles 
elles  se  confondent  môme  sur  certains  points.  Il  en  résulte  qu'on 
ne  peut  pas  avoir  de  démonstration  plus  manifeste  du  passage  des 
cellules  du  stroma  dans  la  cavité  glandulaire  et  de  leur  adaptation 
comme  cellules  épithéliales  lorsque  celles  qui  se  trouvent  plus 
superficiellement  placées  ont  disparu. 

Non  seulement  on  voit  les  cellules  du  stroma  fournir  les 
éléments  propres  de  l'organe,  mais  on  peut  aussi  assister  à  la 
formation  d'éléments  glandulaires  à  travers  ce  stroma  dans  les 
points  où  les  néoproductions  sont  le  plus  abondantes,  en  suivant 
toutes  les  transitions  entre  un  amas  cellulaire  du  stroma  et  la  pro- 
duction dune  cavité  glandulaire  typique  bien  caractérisée.  On 
remarque,  en  effet,  que  certains  amas  cellulaires  commencent  à 
présentera  leur  centre  une  légère  cavité  claire,  translucide.  Puis, 
sur  un  autre  amas,  la  cavité  est  plus  large  et  des  cellules  sont  ran- 
gées tout  autour,  en  prenant  une  forme  déterminée  par  pression 
réciproque  et  par  l'espace  dont  elles  peuvent  disposer.  Enfin, 
d'autres  cavités  claires  encore  plus  grandes  ont  leur  paroi  tapissée 
par  des  cellules  qui  se  rapprochent  de  plus  en  plus  de  celles  des 
cavités  typiques  avec  lesquelles  elles  se  confondent.  11  est  encore 
rationnel  d'admettre  que  la  distension  des  cavités  par  le  liquide 
sécrété  favorise  leur  agrandissement  en  faisant  place  à  de  nouvelles 
cellules  qui,  mécaniquement,  viennent  s'apposer  à  la  périphérie  où 
sont  accumulées  les  cellules  du  stroma. 

On  peut  de  la  sorte  se  rendre  compte  aussi  bien  que  possible 
de  la  manière  dont  les  cellules  épithéliales,  endothéliales  et  glan- 
dulaires sont  remplacées  par  les  cellules  voisines  du  stroma,  dites 
conjonctives,  au  fur  et  à  mesure  de  leur  destruction,  pendant 
qu'on  trouve  toujours  les  débris  cellulaires  h  la  surface  des  épithé- 
liums  et  dans  les  cavités  glandulaires.  On  voit  que  les  cellules 
propres  abondamment  produites  ont  nécessairement  pour  substra- 
tum  une  abondante  production  de  cellules  dans  le  stroma  où  Ton 
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peut  même  assister,  pour  ainsi  dire,  à  la  naissance  de  cavités  glan- 
dulaires nouvelles  aux  dépens  des  mêmes  éléments  qui  assurent 
leur  entretien . 

Il  ne  faudrait  pas  croire,  cependant,  que  dans  ce*  dernier  cas  il  y 
a  création  d  organes  nouveaux  surajoutés  aux  anciens  ;  il  y  a  seu- 
lement substitution  de  cavités  glandulaires  nouvelles  au  tissu 
ancien;  ces  népformations  résultant  de  la  continuation  des  pro- 
ductions cellulaires  dans  un  tissu  dont  la  structure  est  plus  ou 
moins  modifiée  et  parfois  complètement  bouleversée.  Et  comme 
ces  cellules  sont  produites  en  grande  quantité,  il  y  a  des  néopro- 
ductions irrégulières  dans  les  points  où  les  cellules  formées  en 
amas  s'arrêtent  et  évoluent  en  fournissant  leur  sécrétion  habituelle 
ou  une  sécrétion  analogue;  d'où  la  formation  des  cavités  glandu- 
laires, au  pourtour  desquelles  se  rangent  les  jeunes  cellules  en 
prenant  la  disposition  régie  par  les  conditions  physiques  où  elles 
se  trouvent.  C'est  ainsi  que  sur  une  même  préparation,  on  peut 
voir  des  cavités  tapissées  par  des  cellules  basses  cubiques  et  par 
des  cellules  cylindriques  hautes,  avec  toutes  les  variations  inter- 
médiaires, et  même  des  tubes  glandulaires  pleins. 

Il  s'agit  si  bien  dans  ces  cas,  de  la  simple  continuation  dans  les 
productions  cellulaires  seulement  plus  abondantes  et  anormales, 
qu'on  peut  constater  des  phénomènes  analogues  dans  les  processus 
inflammatoires  précédemment  examinés.  La  seule  différence 
réelle  qui  existe  dans  les  deux  cas,  c'est  que,  pendant  que  ceux-ci 
tendent  à  la  guérison  par  la  formation  simultanée  ou  ultérieure 
d'un  tissu  de  cicatrice  ou  tout  au  moins  de  sclérose,  les  tumeurs 
sont  constamment  le  siège  de  néoformations  nouvelles  qui  évoluent 
assurément  suivant  leur  type,  mais  d'une  manière  plus  ou  moins 
anormale  et  excessive,  sans  jamais  aboutir  à  la  guérison  spontanée. 

Cellules  propres  et  cellules  conjonctives  dans  les  tumeurs. 

des  tissus  non  épithéliaux. 

Après  avoir  cherché  à  démontrer  l'identité  de  nature  et  l'asso- 
ciation intime  des  cellules  conjonctives  et  des  cellules  propres 
dans  les  tumeurs  développées  aux  dépens  des  tissus  épithéliaux 
de  revêtement  ainsi  que  des  tissus  glandulaires,  et  qui  corres- 
pondent aux  mêmes  éléments  normaux  déviés,  il  faut  encore 
examiner  ce  qui  se  passe  dans  les  tumeurs  qui  ne  sont  pas  de 
nature  épithéliale  et  où  la  même  démonstration  peut  être  faite 
d'une  manière   encore  plus  évidente,  en   raison  de  l'association 
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plus  intime  des  cellules  conjonctives  et  des  cellules  propres,  qui 
sont  en  quelque  sorte  confondues,  et  où  Ton  ne  voit  pas  non  plus 
les  cellules  propres  se  diviser. 

On  sait  que  le  tissu  névroglique  faisant  fonction  de  tissu  con- 
jonctif  dans  les  centres  nerveux  est  considéré  par  les  histologistes 
comme  bien  différent  de  ce  dernier,  puisqu'ils  assimilent  ses 
cellules  aux  cellules  nerveuses.  Or,  nos  recherches  tendent  à 
prouver  que  ce  fait  n'est  pas  particulier  au  système  nerveux,  les 
autres  organes  présentant  tous  également  des  éléments  conjonctifs 
de  même  nature  que  leurs  cellules  propres.  11  en  résulte  que  ce 
qui  se  passe  h  ce  sujet  dans  les  centres  nerveux  ne  constitue  pas 
une  exception,  et  que  cela  vient  confirmer  notre  conception 
générale  relative  aux  cellules  conjonctives  des  oryanes  qui  leur 
appartiennent  en  propre  et  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  le  tissu 
fibreux,  comme  on  a  coutume  de  le  faire. 

Or,  toutes  les  tumeurs  des  centres  nerveux  désignées  sous  le 
nom  de  gliome  appartiennent  bien  au  tissu  nerveux,  quoiqu'il 
entre  dans  leur  constitution  des  éléments  qui  se  rapprochent  plus 
ou  moins,  tantôt  des  cellules  nerveuses  et  tantôt  des  cellules  de  la 
névroglie,  avec  toutes  les  variations  intermédiaires,  comme  on  le 
voit  sur  la  ligure  166.  C'est  ainsi  qu'on  peut  observer  des  tumeurs 
constituées  par  des  grandes  ou  des  petites  cellules,  arrondies,  ova- 
laires  ou  fusiformes,  souvent  avec  des  prolongements  en  pinceau 
ou  en  pattes  d'araignées;  mais  on  a  toujours  affaire  à  des  tumeurs 
du  tissu  nerveux  central. 

On  peut,  du  reste,  constater  assez  facilement  une  transition 
insensible  entre  la  substance  cérébrale  saine  et  les  parties  les  plus 
altérées,  non  seulement  par  l'examen  fait  à  l'œil  nu,  comme  nous 
l'avons  déjà  indiqué,  mais  encore  par  l'examen  histologique,  en 
suivant  les  modifications  graduelles  qui  sont  produites  dans  le 
nombre,  la  forme  et  le  volume  des  cellules,  ainsi  que  dans  la  sub- 
stance granuleuse  intermédiaire  et  dans  sa  vascularisation. 

On  ne  peut,  à  l'exemple  de  la  plupart  des  auteurs,  considérer 
ces  tumeurs  comme  se  rapportant  uniquement  à  des  productions 
névrogliques,  parce  qu'il  y  a  encore  d'autres  cellules  d'aspect 
variable  et  parfois  très  volumineuses  avec  une  substance  intermé- 
diaire constituant  un  tissu  analogue  au  tissu  nerveux,  mais  plus 
ou  moins  dévié,  et  qu'il  s'agit  en  somme  de  tumeurs  de  ce  tissu, 
formées  par  des  productions  plus  ou  moins  atypiques  où  les  cel- 
lules dites  conjonctives  ont  seulement  de  la  tendance  à  prédominer. 

C'est  à  tort  que   les   myomes    sont    souvent  désignés    sous    le 
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nom  de  libro-myomes,  laissant  croire  qu'il  s'agit  d'un  tissu,  mixte, 
constitué  à  la  fois  par  du  tissu  libreux  et  du  tissu  musculaire  a 
libres  lisses;  à  inoins  de  vouloir  ajouter  le  préfixe  fibro  à  la 
dénomination  de  tous  les  tissus,  puisque  tous,  normaux  ou  anor- 
maux, présentent  une  charpente  lîbro-vasculaire  plus  ou  moins 
prononcée,  et  que  les  myomes  se  trouvent  simplement  dans  les 
mêmes  conditions. 

En  effet,  si  l'on  examine  un  léiomyonie,  ou  voit  qu'il  est 
constitué  parfois  par  de  grandes  fibres  formant  des  faisceaux  denses 
et  irrégulièrement  entre-croisés.  Dans  ces  cas,  il  existe  si  peu  de 
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substance  intermédiaire  entre  les  libres,  qu'elles  paraissent  en  cou- 
tact  les  unes  avec  les  autres,  et  on  n'en  trouve  bien  manifestement 
quelques  traces  que  vers  les  points  d'entre-croisement  des  faisceaux 
et  surtout  autour  des  vaisseaux.  Là,  il  existe  des  cellules  moins  volu- 
mineuses dans  une  substance  hyaline  offrant  une  analogie  parfaite 
avec  l'aspect  du  protoplasma  cellulaire.  Kit  tout  cas  les  cellules 
qu'on  peut  rencontrer  sur  divers  points  ont  partout  le  même  aspect, 
Mais  c'est  surtout  lorsqu'on  examine  des  myomes  plus  ou  moins 
volumineux  à  développement  rapide,  qu'on  trouve  des  cellules 
de  volume    plus  variable  et  notamment  des  cellules   plus   petites 
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dans  un  stmma  plus  abondant,  avec  lequel  le    proloplasma  cellu- 
laire se  confond  absolument. 

Or,  par  la  dissociation  de  ces  tumeur»  à  l'étal  frais,  dont  la 
ligure  167  offre  un  spécimen,  un  se  rend  bien  compte  qu'il  n'existe 
pas  deux  espèces  de  cellules;  car  toutes  ont  le  inouïe  noyau,  seu- 
lement de  volume  variable,  et  un  protoplasma  également  variable 
comme  quantité,  mais  constitué  par  une  même  substance.  Iden- 
tique aussi  est  la  substance  intermédiaire  qu'on  voit  entre  les 
cellules  et  qui  se  confond  à  tel  poiut  avec  elles  qu'il  est  souvent 
difficile  de  dire  s'il  en  existe  réellement  el  si  l'on  ne  se  trouve  pas 


simplement  en  présence  de  noyaux  plus  ou  moins  allongés  dans 
une  masse  prntoplasmiqiic.  Toutefois,  les  cellules  que  l'on  petit 
détacher  de  la  masse,  et  qui  sont,  en  général,  plus  ou  moins  fusi- 
forines  en  raison  de  la  pression  qu'elles  subissent  réciproquement, 
niïrent  toutes  le  même  aspecl.  Aucune  ne  peut  Pire  rationnellement 
ait  ri  fntre  ù  mi  autre  tissu,  même  dans  les  jioints  où  elles  sont  le 
plus  petites  avec  beaucoup  de  substance  intermédiaire,  et  jusqu'au 
pourtour  des  vaisseaux  où  l'on  peut  voir  une  certaine  quantité  de 
substance  hyaline  interposée  pour  constituer  la  charpente  libro- 
vaseulaire. 

On  ne  voit  pas  non  plus  les  libres-lisses  dites  adultes  se  diviser 
pour  tonner  les  jeunes  cellules.  Celles-ci  se  présentent  souvent  sous 


,  IUH.fi   DES  CELLULES   CONJONCTIVES   DANS   LES  TL'MEl  IIS  107 

l'aspect  d'amas  disposés  surtout  autour  des  vaisseaux  et  groupes 
irrégulièrement  loin  des  libres  se  trouvant  a  un  stade  plus  avancé. 
En  outre  l'on  peut  bien  apprécier  les  transitions  que  présentent 
les  jeunes  cellules  pour  passer  à  l'état  de  celles  qui  sont  plus 
développées. 

Il  en  est  de  même  pour  les  tumeurs  du  tissu  fibreux  où  l'on 
trouve  partout  des  cellules  de  volume  variable,  mais  de  constitu- 
tion identique  entre  les  faisceaux  librillaires  ou  hyalins  (fig.  168). 
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Lorsque  les  productions  cellulaires  sont  très  abondantes,  la  sub- 
stance hyaline  intermédiaire  est  produite  en  moins  grande  quantité 
jusqu'au  point  où  elle  fait  pour  ainsi  dire  défaut;  de  telle  sorte 
qu'il  n'y  a  plus  que  des  cellules  se  présentant  sous  la  forme  sar- 
comateuse. La  tumeur  est  bien  encore  de  nature  fibreuse,  quoiqu'il 
n'y  ait  plus  de  substance  caractéristique;  parce  qu'elle  a  pris 
naissance  dans  un  tissu  libreux,  et  que,  si  l'on  a  observé  les 
transforma  lion  s  initiales,  ou  a  pu  voir  les  premières  productions 
t encore  constituées  par  un  tissu  analogue  au  tissu  normal),  pré- 
senter des  aspects  de  plus  en  plus  atypiques,  tout  comme  on 
l'observe  dans  beaucoup  de  tumeurs  glandulaires.  Mais  dans  tous 
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ère:   d'autrefois,  au  contraire,  en  les  considérant  à  tort 

la  formation  dominante  et  initiale. 

.^l  pourquoi  il  importe  d'examiner  les  différents  cas  qui  peu- 

i  se  présenter,  en  prenant  d'abord  pour  exemple  les  tumeurs 

i  sein  donl  l'origine  est  contestée,  et  en  bien  spécifiant  en  quoi 

•onsistent  les  productions  pour  en  interpréter  l'origine,  c'est-à-dire 

la  nature,  et  éviter  les  confusions  qui  existent  encore  à  ce  sujet. 

Nature  glandulaire  de  toutes  les  tumeurs  du  sein. 

Il  est  certaines  tumeurs  du  sein  qui,  au  premier  abord,  sem- 
blent favorables  à  l'opinion  des  auteurs  pour  lesquels  il  existerait 
des  tumeurs  spéciales  au  tissu  conjonctif  des  organes  ;  ce  sont 
celles  dont  le  stroma  conjonctif  a  pris  un  tel  développement,  qu'on 
le  considère  comme  la  production  anormale  essentielle  et  qu'on  en 
fait,  suivant  sa  constitution,  un  fibrome,  un  myome,  ou  un  sarcome, 
en  négligeant  les  productions  glandulaires  concomitantes  ou  en  ne 
les  considérant  que  comme  accessoires. 

M.  Quénu  a  déjà  fait  remarquer  que  cette  interprétation  est  peu 
en  rapport  avec  les  faits  observés,  c'est-à-dire  avec  l'abondance  des 
productions  glandulaires  plus  ou  moins  développées,  au  lieu  d'être 
refoulées  et  atrophiées,  comme  cela  semblerait  rationne]  s'il  s'agis- 
sait véritablement  d'une  tumeur  du  tissu  fibreux.  Mais  les  condi- 
tions anatoiniques  que  présente  le  sein  à  l'état  normal,  les  modifica- 
tions qu'il  offre  à  l'état  physiologique,  ainsi  que  celles  qui  peuvent 
être  constatées  dans  les  diverses  productions  pathologiques,  per- 
mettent, selon  nous,  d'arriver  à  une  interprétation  logique  de  tous 
les  phénomènes  observés,  en  les  faisant  rentrer  dans  la  règle  géné- 
rale sur  l'origine  que  Ion  doit  attribuer  à  toutes  les  tumeurs  des 
tissus  et  des  organes. 

Et  d'abord,  on  remarquera  la  grande  phlce  occupée  normalement 
dans  le  sein  par  le  stroma  fibreux,  au  point  que  chez  la  jeune  fille 
ou  la  nullipare,  on  a  de  la  peine  à  découvrir  les  éléments  glandu- 
laires rudimentaires  et  expectants,  qui  se  trouvent  plongés  dans 
un  tissu  fibreux  plus  ou  moins  dense  et  abondant,  lequel  attire 
immédiatement  et  pour  ainsi  dire  à  lui  seul  l'attention. 

Durant  la  grossesse  et  l'allaitement,  on  est  frappé  des  modifica- 
tions profondes  survenues  dans  le  sein  :  les  éléments  glandulaires 
ont  pris  graduellement  un  développement  considérable,  avec  la 
production  concomitante  dune  grande  quantité  d'éléments  cellu- 
laires à   la   périphérie  des  acini.    Or,  en   même   temps,   le    (issu 
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certaine  analogie  avec  ceux  dos  éléments  normaux  de  la  moelle 
ou  du  périoste,  on  ne  peut  cependant  rien  aflirmer  au  sujet  de 
leur  origine  qui  peut  être  dans  l'un  ou  l'autre  point  malgré  des 
apparences  diverses  de  la  tumeur,  eu  raison  de  sa  production  par 
l'évolution  plus  ou  moins  défectueuse  de  jeunes  cellules  abon- 
damment produites  et  qui  se  trouvent  dans  des  conditions  anor- 
males. Tout  ce  que  l'on  peut  «lire  c'est  qu'il  s'agit  bien  d'une 
production  de  nature  osseuse  et  non  dune  production  sarcoma- 
teuse indéterminée,  tout  comme  les  tumeurs  sarcomateuses  du 
tissu  nerveux  sont  des  tumeurs  de  ce  tissu;  ces  diverses  tumeurs 
étant  formées  par  do*  déviations  dans  la  production  «le  tous  les 
éléments  constituants  de   leur  tissu  d'origine. 

Il  résulte  de  ces  considérations  que  ce  sont  les  cellules  conjonc- 
tives qui,  coopérant  à  la  formation  dos  cellules  propres  des  organes, 
vont  former  les  tumeurs  aussi  bien  que  toutes  les  productions 
pathologiques.  En  effet,  toutes  résultent  seulement  dune  déviation 
évolutive»  de  ces  cellules,  capable  de  reproduire  plus  ou  moins  les 
caractères  propres  du  tissu  ou  de  son  éloigner  beaucoup,  suivant  le 
degré  des  conditions  anormales  dans  lesquelles  se  trouve  le  tissu 
affecté,  sous  rinlluence  do  la  cause  inorbilique  encore  indéterminée 
pour  les  tumeurs. 

(Test  bien  l'interprétation  la  plus  rationnelle,  surtout  manifeste 
pour  les  tumeurs  dont  le  développement  est  lent,  car  sur  les  mêmes 
préparations,  on  peut  voir  des  productions  qui  prennent  les  carac- 
tères typiques  et  d'autres  qui  sont  métalypiques  ou  atypiques, 
alors  que  toutes  proviennent  dos  mêmes  éléments,  c'est-à-dire  des 
cellules  dites  conjonctives.  Celles-ci  oiTreul  des  dispositions  régu- 
lières et  plus  ou  moins  typiques,  là  où  elles  ne  sont  pas  trop  abon- 
dantes et  où  la  structure  du  tissu  n'est  pas  trop  modifiée;  tandis 
qu'elles  présentent  «les  dispositions  de  plus  eu  plus  irrégulières  et 
atypiques,  lorsque  leur  production  devient  excessive  et  qu'il  se 
produit  un  bouleversement  do  [dus  on  plus  grand  du  tissu. 

On  comprend  ainsi  très  facilement  la  production  des  tumeurs 
avec  toutes  les  variétés  qu'on  peut  concevoir,  depuis  celles  qui  sont 
le  plus  typiques  jusqu'aux  plus  atypiques.  Ces  dernières  corres- 
pondent effectivement  à  la  production  d'éléments  cellulaires  pou- 
vant avoir  la  plus  grande  analogie  avec  ceux  du  stroma  conjonctif 
puisqu'ils  en  proviennent,  mais  elles  restent  de  même  nature  que 
les  autres  tumeurs,  puisque  toutes  ont  la  même  origine  dans  un 
tissu  déterminé. 
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particulière;   d'autrefois,  au  contraire,  en  les  considérant  à  tort 
comme  la  formation  dominante  et  initiale. 

C'est  pourquoi  il  importe  d'examiner  les  différents  cas  qui  peu- 
vent se  présenter,  en  prenant  d'abord  pour  exemple  les  tumeurs 
du  sein  dont  l'origine  est  contestée,  el  en  bien  spécifiant  en  quoi 
consistent  les  productions  pour  en  interpréter  l'origine,  c'est-à-dire 
la  nature,  et  éviter  les  confusions  qui  existent  encore  à  ce  sujet. 

Nature  glandulaire  de  toutes  les  tumeurs  du  sein. 

11  est  certaines  tumeurs  du  sein  qui,  au  premier  abord,  sem- 
blent favorables  à  l'opinion  des  auteurs  pour  lesquels  il  existerait 
des  tumeurs  spéciales  au  tissu  conjonctif  des  organes  ;  ce  sont 
celles  dont  le  stroina  conjonctif  a  pris  un  tel  développement,  qu'on 
le  considère  comme  la  production  anormale  essentielle  et  qu'on  en 
fait,  suivant  sa  constitution,  un  fibrome,  un  myome,  ou  un  sarcome, 
en  négligeant  les  productions  glandulaires  concomitantes  ou  en  ne 
les  considérant  que  comme  accessoires. 

M.  Quénu  a  déjà  fait  remarquer  que  cette  interprétation  est  peu 
eu  rapport  avec  les  faits  observés,  c'est-à-dire  avec  l'abondance  des 
productions  glandulaires  plus  ou  moins  développées,  au  lieu  d'être 
refoulées  et  atrophiées,  comme  cela  semblerait  rationnel  s'il  s'agis- 
sait véritablement  d'une  tumeur  du  tissu  fibreux.  Mais  les  condi- 
tions anatomiques  que  présente  le  sein  à  l'état  normal,  les  modifica- 
tions qu'il  oil're  à  l'état  physiologique,  ainsi  que  celles  qui  peuvent 
être  constatées  dans  les  diverses  productions  pathologiques,  per- 
mettent, selon  nous,  d'arriver  à  une  interprétation  logique  de  tous 
les  phénomènes  observés,  en  les  faisant  rentrer  dans  la  règle  géné- 
rale sur  l'origine  que  l'on  doit  attribuer  à  toutes  les  tumeurs  des 
tissus  et  des  organes. 

Et  d'abord,  on  remarquera  la  grande  plAce  occupée  normalement 
dans  le  soin  par  le  stroina  fibreux,  au  point  que  chez  la  jeune  fille 
ou  la  nullipar<\  ou  a  de  la  peine  à  découvrir  les  éléments  glandu- 
laires rudimcntaircs  et  oxpectants,  qui  se  trouvent  plongés  dans 
un  tissu  fibreux  plus  ou  moins  dense  et  abondant,  lequel  attire 
immédiatement  et  pour  ainsi  dire  à  lui  seul  l'attention. 

Durant  la  grossesse  et  l'allaitement,  on  est  frappé  des  modifica- 
tions profondes  survenues  dans  le  sein  :  les  éléments  glandulaires 
ont  pris  graduellement  un  développement  considérable,  avec  la 
production  concomitante  dune  grande  quantité  d'éléments  cellu- 
laires à  la   périphérie  des  acini.    Or,  en    même  temps,   le    tissu 
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tions  locales  on  raison  de  l'exubérance  et  do  l'abondance  des 
productions  cartilagineuses  ou  osseuses,  surtout  lorsqu'il  y  a  eu 
des  perturbations  profondes  dans  la  structure  du  tissu. 

Cependant  M.  Bard  ne  confond  pas  les  tumeurs  de  la  famille 
conjonctive;  «  non  seulement,  ajoute-l-il,  il  faut  séparer  nettement 
les  unes  des  autres  les  formes  embryonnaires  de  toutes  leurs 
espèces,  mais  encore  il  faut  distinguer  dans  chacune  de  ces  espèces 
autant  do  variétés  néoplasiques  fixes  que  ces  espèces  cellulaires 
présentent  elles-mêmes  des  variétés  normales  ».  C'est  ainsi  que 
l'auteur  admet  des  tumeurs  du  stroma  des  divers  organes,  qui  dif- 
féreraient par  suite  de  la  différence  de  leur  stroma  conjonctif. 

Si  nous  sommes  de  l'avis  de  M.  Bard,  au  point  de  vue  de  la 
non  similitude  qui  existe  entre  les  tumeurs  dites  sarcomateuses  de 
chaque  organe,  nous  nous  en  éloignons  absolument  pour  ce  qui 
concerne  leur  nature,  laquelle,  suivant  nous,  ne  saurait  être 
attribuée  à  un  tissu  conjonctif  plus  ou  moins  indépendant,  parce 
que  leurs  éléments  se  rapportent  toujours  aux  cellules  jeunes  évo- 
luant pour  devenir  cellules  propres  du  tissu  où  la  tumeur  a  pris 
naissance,  mais  avec  des  modifications  variables. 


NATURE   DES   TUMEURS 

Les  cellules  conjonctives  qui  se  trouvent  sous  les  épithéliums 
de  revêtement  de  la  peau  ou  des  muqueuses,  ou  autour  des  acini 
glandulaires,  ne  donneront  jamais  naissance  qu'à  des  tumeurs  de 
nature  épithéliale  ou  glandulaire  de  l'organe  affecté,  quelle  que 
soit  la  quantité  de  stroma  produite  simultanément,  parce  qu'il 
s'agit  de  modifications  ou  de  déviations  survenues  dans  les  parties 
constituantes  essentielles  du  tissu  épithélial  ou  glandulaire  en 
voie  de  production  et  de  développement.  Mais  on  pourra  observer 
au  niveau  de  la  peau  et  des  muqueuses,  ainsi  que  d'autres  organes, 
des  tumeurs  indépendantes  de  leurs  parties  essentielles  lors- 
qu'elles auront  pris  naissance  dans  leur  tissu  suffisamment  spé- 
cialisé, comme  les  tissus  fibreux,  ccllulo-adipcux  et  musculaire, 
qui  outrent  dans  la  constitution  de  ces  organes.  Toutefois  ces  tissus 
n'y  jouent,  pour  ainsi  dire,  qu'un  rôle  adjuvant,  et  c'est  eu  raison 
de  cela  sans  doute,  qu'ils  sont  rarement  affectés,  tout  au  moins 
primitivement;  car  leur  participation  aux  néoproduclions,  concur- 
remment avec  celles  des  cellules  propres  ou  essentielles,  peut  être 
souvent    constatée,    parfois    sans   qu'on    y   attache    une    attention 
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peu  de  modifications  qu'elle  a  conservé  dans  une  certaine  mesure 
les  caractères  qu'elle  présente  chez  la  nullipare.  C'est  donc  bien 
un  adénome.  Mais  o'est  une  néoproduction  relativement  restreinte 
et  du  reste  avec  des  vaisseaux  peu  développés. 

Bien  plus  souvent,  les  productions  cellulaires  prédominent 
davantage  au  niveau  des  lobules  glandulaires.  Ceux-ci  ont  pris  un 
plus  grand  développement  et  frappent  immédiatement  l'attention. 

Le  développement  des  productions  glandulaires  n'a  pu  se  faire 
qu'aux  dépens  du  stroma  fibreux  que  l'on  trouve,  du  reste,  plus 
ou  moins  modifié  dans  sa  constitution  et  diminué  pour  leur  faire 
place.  C'est  ainsi  que  les  faisceaux  fibreux  deviennent  d'autant 
plus  hyalins  et  blanchâtres  que  les  éléments  cellulaires  ont  un 
protoplasma  plus  abondant,  d'une  manière  analogue  à#ce  qui  se 
passe  dans  la  glande  en  fonction.  De  mêine,  il  est  diminué  et  peut 
être  très  réduit  sur  les  points  où  les  productions  cellulaires  sont 
abondantes.  Il  n'y  a  pas  de  doute  que,  dans  ces  cas,  on  ait  bien 
affaire  encore  à  des  productions  hyperplasiques,  portant  sur  toutes 
les  parties  constituantes  d'un  point  de  la  glande,  c'est-à-dire  à  un 
adénome,  avec  une  prédominance  plus  marquée  des  productions 
cellulaires  et  glandulaires,  lesquelles  offrent  alors  une  certaine 
analogie  avec  l'état  de  la  glande  en  fonction  (fig.  171). 

On  trouve  en  effet  des  amas  cellulaires  relativement  volumi- 
neux, de  forme  arrondie  ou  ovalaire,  dans  lesquels  on  aperçoit  un 
plus  ou  moins  grand  nombre  de  petites  cavités  tapissées  par  un 
épithélium  cylindrique,  bas,  si  les  cellules  voisines  sont  encore 
petites,  et  plus  haut,  si  leur  protoplasma  est  plus  abondant.  Lorsque 
les  productions  glandulaires  sont  peu  développées,  lt?  stroma 
fibreux  voisin  renferme  relativement  moins  de  cellules  et  a  con- 
servé à  peu  près  son  aspect  habituel;  taudis  que  si  elles  sont 
abondantes  et  tendent  à  prendre  de  l'extension,  les  cellules  inter- 
fasciculaires  sont  beaucoup  plus  nombreuses,  comme  on  peut  le 
voir,  non  seulement  sur  les  diverses  parties  d'une  tumeur,  mais 
encore  sur  les  divers  points  d'une  même  préparation.  On  constate 
aussi  que  les  produits  cellulaires  sont  en  rapport  avec  le  dévelop- 
pement des  vaisseaux  sur  chaque  point. 

S'il  s'agit  d'une  tumeur  ayant  pris  un  développement  plus 
prononcé  et  plus  rapide,  on  trouve  des  altérations  analogues,  mais 
avec  des  vaisseaux  plus  abondants  et  des  modifications  plus 
accusées  des  éléments  glandulaires,  ainsi  que  du  stroma  fibreux. 
Les  cellules  forment  des  amas  encore  plus  volumineux  où  Ton 
peut    voir   avec  des   culs-de-sac    glandulaires    plus  grands,    des 
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fibreux  s'est  complètement  transformé,  en  prenant  une  teinte  blan- 
châtre 011  harmonie  avec  l'état  du  protoplasma  des  cellules  péri- 
acinienues,  qui,  par  leur  développement,  doivent  devenir  les  ce1- 
lules  sécréta  11  les  du  lait. 

On  saisit  ainsi  à  Tétai  physiologique  la  transformation  concomi- 
tante du  si  ruina  conjonctif  qui  prend  des  caractères  en  rapport 
avec  l'état  des  cellules  et  qui  fait  place  aux  néoproduclions  glan- 
dulaires, eu  diminuant  considérablement  de  volume.  11  n'est  donc- 
pas  étonnant  qu'à  l'état  pathologique,  ou  puisse  retrouver  des 
modifications  parallèles  plus  ou  moins  anormales  dans  les  diverses 
parties  constituantes  du  sein. 

Déjà  nous  avons  vu  que  dans  les  inflammations  de  cet  organe, 
Thyperplasie  cellulaire  se  manifeste  au  niveau  des  lobules  glan- 
dulaires pour  empiéter  plus  ou  moins  sur  le  stroma  fibreux  mo- 
difié. Or,  il  eu  est  encore  de  même  dans  les  tumeurs  considérées 
tantôt  comme  des  adénomes,  tantôt  comme  des  tumeurs  du  tissu 
fibreux.  Les  néoproduclions  cellulaires  se  remarquent  d'abord  au 
niveau  des  lobules  glandulaires,  à  la  périphérie  des  acini,  ton- 
jours  avec  des  modifications  plus  ou  moins  appréciables  dans  l'état 
du  stroma  fibreux,  variables  comme  celles  des  productions  glan- 
dulaires, suivant  des  circonstances  diverses,  où  la  ((nanti té  d'élé- 
ments cellulaires  produits  dans  un  temps  donné  parait  jouer  le 
principal  rôle. 

Kn  effet,  dans  les  cas  de  tumeur  à  développement  très  lent, 
avec  productions  cellulaires  peu  abondantes,  on  trouve  les  acini 
avec  un  aspect  qui  rappelle  celui  de  l'état  latent  lig.  170),  consti- 
tuant des  amas  de  petites  cellules,  ou  une  ébauche  de  cavités  dont 
les  parois  sont  toujours  tapissées  de  ces  cellules.  Mais  les  acini  sont 
augmentés  de  volume  et  de  nombre  par  la  présence  dune  plus  grande 
quantité  d'éléments  cellulaires  restés  très  petits  et  comme  à  l'état 
riiclimenlaire.  Des  cellules  semblables  sont  disséminées  en  plus 
grand  nombre  entre  les  faisceaux  du  tissu  fibreux,  principale- 
ment au  voisinage  des  lobules  glandulaires,  mais  encore  avec  une 
augmentation  sur  les  parties  éloignées  où  les  cellules  paraissent 
d'autant  plus  petites  que  les  faisceaux  hyalins  sont  très  apparents 
et  probablement  augmentés  de  volume.  On  ne  peut  cependant 
rien  préciser  à  ce  sujet,  si  ce  n'est  qu'ils  ne  sont  nullement  en 
voie  de  transformation  ou  de  disparition,  comme  on  peut  le  con- 
stater dans  d'autres  variétés  d'adénomes. 

II  s'agit  en  somme  d'une  production  hyper plasique  localisée  f/tti 
a  porté  sur  toutes  les  parties  constituantes  de  la  y  lande,  et  avec  si 
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In  totalité  du  stroina  libreux  osl  transformée  on  un  amas  cellulaire 
d'aspect  très  variable,  autant  par  le  volume  et  la  disposition  des 
cellules  que  par  la  présence  de  cavités  glandulaires  extrêmement 
variées,  de  forme,  de  volume,  et  de  nombre.  C  est  dans  ces  cas 
surtout  que  les  cavités  sont  nombreuses,  irrégulièrement  dissé- 
minées et  qu'elles  peuvent  acquérir  le  plus  grand  volume,  en 
donnant  Heu  aux  variétés  kystiques  les  plus  diverses  et  les  plus 
volumineuses,  comme  dans  le  cas  dont  la  ligure  165  offre  un 
spécimen. 

Lorsque  les  vaisseaux  sont  très  volumineux  et  nombreux,  les 
cellules  du  slroma  ont  ordinairement  un  protoplasma  abondant. 
Les  cavités  glandulaires  prennent  naissance  au  milieu  des  amas 
cellulaires  confluents  et  sont  tapissées  par  un  épithélium  à 
cellules  cylindriques  ou  prismatiques  par  pression  réciproque. 
Celles-ci  sont  également  en  rapport  avec  les  premières,  qui 
viennent  s'y  ajouter  à  la  périphérie  en  accroissant  l'étendue  des 
surfaces  glandulaires.  Il  en  résulte  des  cavités  qui  tendent  tou- 
jours à  augmenter  et  à  produire  des  kystes,  dont  le  contenu  ren- 
ferme des  débris  cellulaires  avec  plus  ou  moins  de  liquide.  Ces 
substances  peuvent  être  considérées  en  somme  comme  provenant 
d'une  sécrétion  anormale  analogue  à  celle  de  l'organe  &  l'état  sain. 
Ce  n'est  du  reste  que  dans  ces  conditions  qu'on  observe  de  véri- 
tables kystes,  ainsi  que  nous  chercherons  à  le  démontrer  plus 
loin.  (Voir  p.  889.) 

Dans  les  cas  où  les  productions  cellulaires  sont  le  plus  pro- 
noncées on  peut  constater  qu'il  ne  reste  du  stroma  fibreux  que 
quelques  travées  formant  la  charpente  de  la  tumeur.  Mais  à  des 
degrés  moindres  on  en. trouve  davantage;  et  en  examinant  les  cas 
intermédiaires  jusqu'aux  productions  initiales  sur  des  tumeurs 
différentes,  parfois  aussi  sur  la  même  tumeur,  on  peut  constater 
que  les  néoproductions  cellulaires  paraissent  toujours  avoir  pour 
point  de  départ  les  régions  périglandulaires  et  mieux  périaci- 
lieuses, où  elles  sont  le  plus  nombreuses.  Klles  donnent  lieu  à  In 
fois  à  des  productions  glandulaires  plus  abondantes  et  à  une 
augmentation  de  quantité  des  éléments  cellulaires  qui  empiètent 
de  plus  en  plus  sur  le  stroma  fibreux  périphérique.  Celui-ci,  du 
reste,  plus  ou  inoins  profondément  modilié,  tend  à  disparaître  ni 
cédant  la  place  aux  nouvelles  productions.  C'est  toujours  le  même 
processus,  niais  avec  une  extension  plus  grande  de  ses  productions 
cellulaires,  lesquelles  portent  à  la  fois  sur  toutes  les  parties  consti- 
tuantes de  la  glande  qui  est  plus  profondément  modifiée  que  dans 
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ca\itês  étendue»  au  piint  de  former  de  véritables  kystes  (tig.  172  . 
Le-*  ca*  de  ce  genre  sont  particulièrement  propices  pour  »e 
rendre  compte  des  modifications  concomitantes,  des  formations 
glandulaire»  ri  du  stronia,  dont  les  éléments  de  même  aspect  el 
•;\  ideuitnent  de  même  nature,  sont  intimement  associés  dans  ce 
nêopla»nie.  au  point  qu'ils  ne  auraient  être  considérés  isolément. 
Le**  cellules  jeune»  a  Inondent  dans  le  stroma,  mais  elles  sont 
>urt"iil  accumulée»  prè»  de»  surfaces  épithéliales  où  elles  vonl 
o*ii^lttiier  des,  cellules  nouvelles  au  fur  et  à  mesure  de  la  dispa- 
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à  l'état  tut  et»  t. 

à  .  t;*.^:***  «::*:• 'ubirr.  —  r  f i.,  canal   galactophorc   hyperplasié.  —  h.e.p.,  hyperptai" 

v*'   ...*  rv  ïros  âw  ;v*  a  m  perché  nr  o»^  ilnnouls  triangulaires.  —  9t.  f..  stroma  fibreux  avec  hypcr- 

ri  lion  des  ancienne»  dont  les  débris  se  trouvent  dans  les  cavités 
k\»tique».  Eu  tout  cas,  dans  cet  organe  en  voie  d'augmentation 
rapide,  on  n'aperçoit  aucune  cellule  épithéliale  en  voie  de  divi- 
moik  ni  même,  à  coté  des  cellules  typiques,  des  éléments  pouvant 
et iv  considérés  connue  des  cellules  filles;  tandis  que  le  renouvel- 
lement de  Tépithélium  par  les  cellules  conjonctives  paraît  aussi 
\raisemblable  que  possible. 

Il  arri>e  encore  que  les  cellules  peuvent  être  produites  eu 
beaucoup  plus  graude  quantité  el  avec  des  vaisseaux  plus  nom- 
breux el   plu>  \oluniineux,  au  point  que  la  plus  grande  partie  ou 
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la  totalité  du  stroma  libreux  est  transformée  en  un  amas  cellulaire 
d'aspect  très  variable,  autant  par  le  volume  et  la  disposition  des 
cellules  que  par  la  présence  de  cavités  glandulaires  extrêmement 
variées,  de  forme,  de  volume,  et  de  nombre.  C'est  dans  ces  cas 
surtout  que  les  cavités  sont  nombreuses,  irrégulièrement  dissé- 
minées et  qu'elles  peuvent  acquérir  le  plus  grand  volume,  en 
donnant  lieu  aux  variétés  kystiques  les  plus  diverses  et  les  plus 
volumineuses,  comme  dans  le  cas  dont  la  ligure  165  offre  un 
spécimen. 

Lorsque  les  vaisseaux  sont  très  volumineux  et  nombreux,  les 
cellules  du  stroma  ont  ordinairement  un  protoplasma  abondant. 
Les  cavités  glandulaires  prennent  naissance  au  milieu  des  amas 
cellulaires  confluents  et  sont  tapissées  par  un  épithélium  h 
cellules  cylindriques  ou  prismatiques  par  pression  réciproque. 
Celles-ci  sont  également  en  rapport  avec  les  premières,  qui 
viennent  s'y  ajouter  à  la  périphérie  en  accroissant  l'étendue  des 
surfaces  glandulaires.  Il  en  résulte  des  cavités  qui  tendent  tou- 
jours à  augmenter  et  à  produire  des  kystes,  dont  le  contenu  ren- 
ferme des  débris  cellulaires  avec  plus  ou  moins  de  liquide.  Ces 
substances  peuvent  être  considérées  en  somme  comme  provenant 
d'une  sécrétion  anormale  analogue  à  celle  de  l'organe  &  l'état  sain. 
Ce  n'est  du  reste  que  dans  ces  conditions  qu'on  observe  de  véri- 
tables kystes,  ainsi  que  nous  chercherons  à  le  démontrer  plus 
loin.  (Voir  p.  889.) 

Dans  les  cas  où  les  productions  cellulaires  sont  le  plus  pro- 
noncées on  peut  constater  qu'il  ne  reste  du  stroma  tibreux  que 
quelques  travées  formant  la  charpente  de  la  tumeur.  Mais  ii  des 
degrés  moindres  on  en  trouve  davantage;  et  en  examinant  les  cas 
intermédiaires  jusqu'aux  productions  initiales  sur  des  tumeurs 
différentes,  parfois  aussi  sur  la  même  tumeur,  on  peut  constater 
que  les  néoproductions  cellulaires  paraissent  toujours  avoir  pour 
point  de  départ  les  régions  périglandulaires  et  mieux  périaci- 
neuses,où  elles  sont  le  plus  nombreuses.  Klles  donnent  lieu  à  la 
fois  k  des  productions  glandulaires  plus  abondantes  et  à  une 
augmentation  de  quantité  des  éléments  cellulaires  qui  empiètent 
de  plus  en  plus  sur  le  stroma  librcux  périphérique.  Celui-ci,  du 
reste,  plus  ou  moins  profondément  modifié,  tend  h  disparaître  en 
cédant  la  place  aux  nouvelles  productions.  C'est  toujours  le  même 
processus,  mais  avec  une  extension  plus  grande  de  ses  productions 
cellulaires,  lesquelles  portent  h  la  fois  sur  toutes  les  parties  consti- 
tuantes de  la  glande  qui  est  plus  profondément  moilitiée  que  dans 
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les  premiers  cas  considérés,  par  suite  do  l'intensité  des  néoproduc- 
tinns.  I!  s'agit  encore  d'adénomes  on  raison  du  caractère  relative- 
ment typique  des  productions  glandulaires  et  de  la  limitation  des 
tumeurs.  Si  elles  sont  souvent  kystiques,  t'est  pour  les  motifs  précé- 
demment indiqués. 

L'origine  des  n  coproductions  se  trouve  dans  les  régions  périaci- 
neuses,  comme  sous  les  épîliiéliums  de  revêtement,  dans  les 
cellules  sous-épi  théli  a  les,  parce  que  ce  sont  les  jeunes  cellules 
nouvellement  produites  qui  vont  donner  lieu  aux  cellules  propres 
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et  par  eonséqueiil  aux  formations  glandulaires  plus  abondantes. 
Mais,  en  mémo  temps,  de  nouvelles  cellules  se  répandent  à  In 
périphérie,  on  transformant,  puis  on  faisant  disparaître  le  tissu 
ancien  auquel  le  nouveau  se  substitue  toujours  dans  toutes  les 
productions,  suivant  la  loi  générale. 

C'est  dans  les  cas  où  les  cellules  sont  produites  en  grande 
quantité  avec  une  substance  intermédiaire  liquide  ou  demi- 
liquide,  que  les  cellules  du  slroina  sont  volumineuses,  rondes. 
ovalaires,  fiisifomies  ou  polygonales  sur  les  points  où  elles  sont 
réciproquement    pressées.    Elles   sont   considérées   alors   par   les 


SATIRE   DES  TLMELKK  1i!t 

auteurs  comme  constituant  des  sarcomes  à  cellules  «le  formes 
variées,  et  le  plus  souvent  fusif'ormes.  L'analogie  que  présentent 
ainsi  ces  cellules  disposées  en  faisceaux  avec  celles  des  tumeurs 
tin  tissu  fibreux  ou  musculaire  est  même  pour  beaucoup  dans  l'in- 
terprétation que  les  auteurs  donnent  à  ces  tumeurs.  Mais  on  peut 
remarquer  que  les  cellules  ne  prennent  la  disposition  fusiforme 
qu'au  fur  et  à  mesure  qu'elles  se  trouvent  plus  pressées;  c'est  ce 
dont  on  peut  1res  bien  se  rendre  compte  par  l'examen  des  prépa- 


rations où  cette  disposition  se   présente  au  plus  léfter  et  au  plus 
fort  defjré. 

La  fipure  173  en  offre  un  spécimen  bien  caractérisé.  Ou  voit 
«ne  hyperplasie  cellulaire  excessivement  intense  au  niveau  et 
autour  des  néoproductions  glandulaires,  ainsi  que  dans  toul  te 
stronin  ou  les  cellules  abondent  au  point  qu'il  est  transformé  en 
un  véritable  tissu  de  cellules.  Mais  ce  lissu  fait  manifestement 
corps  avec  le>  productions  essentielles  et  ne  sauraient  être  ennsi- 
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dé  ré.  comme  indépendant  cl  |Mir  conséquent  twiinu!  élunt  d'une 
h  h  tri*  nature,  malgré  lu  disposition  fnsifnrme  cl  fnscienlée  des 
cellules  qui  le  constituent.  II  est  certain  i|iu*  ces  dernières 
présentent  une  grande  analogie  avec  relies  de  cerlaines  tumeurs 
des  tissus  fibreux  ou  musculaire  à  libres  lisses.  Or.  ce  n'est  pus 
une  raison  pour  en  faire  une  tumeur  libreitse  ou  musculaire, 
car  ou  serait  déjà  dans  I  indécision  ;  et  nous  verrous  bientôt  qu'on 
peut  observer  des  glioines  offrant  aussi  une  apparence  analogue. 
C'est  dire  que.  loul  en  tenant  compte  de  l'analogie  que  présentent 
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les  n  coproduction  s  avec   les  tissus  sains,  on   ne  peut  s'en  référer 

absol eut   à  celle  apparence   pour  déterminer   la   nature  d'une 

tumeur,  c'est-à-dire  sou  origine,  surloul  lorsqu'il  s'agit  de 
néo|>rmlnclinns  consliluées  par  de  jeunes  éléments  abondamment 
produits  et  qui  se  présentent  dans  des  conditions  très  variables 
suivant  des  circonstances  nombreuses.  Ainsi,  dans  ce  cas,  il  n'esl 
pas  douteux  qu'il  y  ail  des  u  coproduction  s  glandulaires,  e'est-n- 
dire  enractérisant  une  tumeur  de  la  glande,  et  que  les  productions 
cellulaires  périphériques,  lassent  partie  dit  processus  qui  se 
poursuit  dans  tout  le  stroma,  ou   les  cellules  trop   abondantes  il 
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pressées  réciproquement,  prennent  la  disposition  fusiformc  et 
se  rangent  en  faisceaux  irréguliers  par  le  fait  de  ces  conditions 
anormales. 

Il  est  encore  des  cas  où,  dans  le  stroma,  il  y  a  des  cellules 
volumineuses  à  protoplasma  hyalin  avec  des  prolongements  irré- 
guliers, au  sein  dune  substance  molle,  hyaline,  rappelant  l'aspect 
du  tissu  muqucux,  tandis  qu'il  existe  en  in  Aine  temps  des  néo- 
productions  glandulaires  plus  ou  moins  abondantes  tapissées  de 
cellules  cylindriques  hautes.  Les  auteurs  considèrent  néanmoins 
ces  tumeurs  comme  des  myxomes,  c'est-à-dire  comme  des  tumeurs 
primitives  du  stroma,  qui  seraient  constituées  par  du  tissu  mu- 
queux  nouvellement  produit. 

Or,  l'examen  du  tissu  de  ces  tumeurs  montre  qu'il  se  pré- 
sente dans  des  conditions  assez  variables,  mais  toujours  bien 
différentes  de  la  constitution  du  véritable  tissu  muqueux.  et  que. 
dans  ces  cas,  comme  dans  beaucoup  d'autres  tumeurs  de  divers 
organes  où  les  néoproduclious  prennent  le  même  aspect,  on  n'en 
a  que  la  vaine  apparence.  Il  est  facile,  en  effet,  de  se  rendre  compte 
que  cet  aspect  myxoïde  résulte  de  la  production  exagérée  d'un 
exsudât  liquide  avec  des  cellules  à  protoplasma  abondant  et  dont 
proviennent  les  substances  mucoïdes.  D'autre  part,  l'on  trouve  sur 
ces  tumeurs  des  uéoproductious  glandulaires  dans  les  mêmes 
conditions  que  précédemment.  On  peut  qualitier  ces  tumeurs  de 
myxoïdes  seulement  pour  rappeler  leur  aspect.  Mais  celui-ci  n'a 
rien  de  spécifique,  car  sur  la  même  préparation,  d'autres  points 
offrent  îles  cellules  en  amas  plus  compacts  ou  qui  prennent  la 
disposition  eu  faisceaux  fusiformes,  etc.  Dans  tous  les  cas  les 
productions  glandulaires  sont  toujours  en  rapport  awc  l'état  des 
cellules  du  stroma  ;  ce  qui  est  bien  aussi  une  raison  pour  ne  pas 
considérer  ces  parties  isolément.  On  ne  le  fait  pas,  du  reste,  pour 
les  tumeurs  malignes,  quelles  que  soient  les  proportions  de»  slmma 
par  rapport  aux  productions  épithéliales. 

tles  divers  étals  variables  du  stroma  glandulaire  ne  sauraient 
doue  impliquer  un  changement  de  nature  de  In  tumeur  qui. 
lorsqu'on  se  rend  compte  de  ses  phases  de  production,  se  trouve 
toujours  formée  de  la  même  manière,  c'est-à-dire  par  les  élé- 
ments constituants  de  la  glande;  d'où  la  conclusion,  qu'on  doit 
toujours  en  faire  une  tumeur  glandu/airr. 

En  réalité  on  ne  peut  pas  plus  admettre  des  libromes.  Av^ 
myxomes  ou  des  sarcome*  du  sein  comme  tumeur^  indépendantes 
de  la  glande,  qu'où  ne  doit  considérer  les   tumeurs  glandulaires 
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connue  ïiidépeuilniilos  du  stminu.  Celui-ci  peut  présenter  l'asped 
lîlirenx  en  (çrandc  partie  du  plus  souvent  offrir  l'aspect  il'uni- 
substituée  rk-lif  pu  cellules  avec  des  dispositions  très  variées  îles 
cellules  .-I  de  la  substance  intermédiaire,  laquelle  arrive  parfois 
jusqu'à  prendre  l'aspect  niyxinilc.il  s'agit  toujours  d'une  tumeur 
de  mémo  uni  un1,  puni'  que  dans  tous  le»  cas  F  origine  des  produc- 
tions est  lu  même,  et  que  les  modifications  du  stroma  sont  constam- 
ment en  rapport  mec  celles  des  éléments  glandulaires  proprement 
ilits  ;  que  les  uns  et  les  mitres  ne  sauraient  être  considérés  isolément 


ftbiuide  véyétuiil  (uu  début  de  sa  formai i un;. 


parce  qu'ils  concourent  ensemble  à  la  constitution  de  la  glande  à 
l'étal  pathologique  comme  à  l'état  normal. 

(lu  ne  peut  pus  il»  va  ut  m  £<!  fiiin*  uni'  exception  pour  les  tumeurs 
du  sein  désignées  seins  le  nom  de  li  bio-adénome  végétant,  en 
raison  de  lu  production  m  bond  «nie  du  stroma  par  rapport  aux 
éléments  glandulaires,  cl  de  In  supposition  que  reux-ei  se  sont 
transformés  en  épitliélimn  de  revêtement,  suivant  l'opinion 
défendue  pur  MM.  Latilié  et  Ikiyne.  En  effet,  avec  les  explications 
que  nous  avons  données  précédemment  ou  se  reud  très  bien 
compte   i-muinent   les   productions    cellulaires    initiales  des   acini 
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peuvent,  lorsque  les  cellules  restent  Irts  petites  et  plus  un 
moins  confinées  dans  un  espace  périglandulairc,  ne  donner  lien 
iju'â  des  éléments  cpîtbéliaux  également  très  petits  qui  forment 
comme  un  revêtement  aux  saillies  d'aspect  végétant  provenant 
de  lit  production  relativement  abondante  des  éléments  cellulaires. 
Kii  examinant  altenUvenieiit  les  divers  cas  qui  peuvent  se  pré- 
senter et  souvent  la  même  préparation,  on  peut  voir  parfois  que 
les  cellules  glandulaires  ne  constituent  pas  même  un  revêtement, 
quelles  forment  des  amas  analogues  a.  ceux  de  la  glande  à  l'état 


fin.  ITj.  —  Adénome  du  te'tn  ù  itroma  fibioide  abondant  et  véyitant. 

.  Fuitliùliuin  |: liutl  ulaire  *  uolilts  csllului  cylindriques  lusses.  —  It.k.i-,  tlruum  hyil 
pr  ri  iHvi-tilMKlulairi-  ;ivn- lt>  jicr]il*sii>  Ji-s  rrlluleit  coiijonctin-i.  —  t.p.t.,  crlliilci 


latent,  mais  beaucoup  plus  abondants,  jusqu'à  prendre  un  aspect 
réticulé  Mig.  1741.  Cet  état  peut  ftlre  expliqué  par  lu  répartition 
■les  éléments  cellulaires  à  l'état  rudîmentaire  et  par  leur  abon- 
dance dans  les  cavités  glandulaires  comprimées  et  refoulées  à  la 
périphérie  des  productions  concomitantes  du  tissu  intermédiaire, 
dont  le  slmma  est  très  dense  et  où  se  trouvent  de  très  petites 
cellules.  C'est  ainsi  que.  au  lieu  d'acini  plus  ou  moins  indépen- 
dants, il  existe  ù  lu  place  des  lobules  glandulaires,  des  amas 
cellulaire-  irréguliers,  qui  sont  comme  étirés  cl  reliés  les  uns  aux 
autres  de  manière  à  offrir  une  disposition  en  réseau.  Kl  les  amas 
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cellulaires  correspondent  bien  aux  cavités  aeineuses  bourrées  de 
petites  cellules,  mais  qui  n'ont  pu  se  développer;  car  sur  mi 
autre  point  de  la  môme  préparation,  on  pouvait  apercevoir  le 
commencement  «le  la  forma  lion  de  cavités  linéaires,  telles  qu'on 
les  trouve  mieux  caractérisées  dans  la  variélé  d'adémone  repré- 
sentée par  la  ligure  17.*>. 

(le  dernier  cas  nous  scmldc  bien  rendre  compte  de  ce  que  l'on 
voit  sur  le  précédent,  car  il  y  a  encore  quelques  espaces  glandu- 
laires pleins  de  cellules  sous  un  aspect  linéaire,  tandis  qui;  la 
plupart  tendent  à  se  développer  pour  former  des  cavités  étroites, 
arrondies  ou  sinueuses,  tapissées  par  un  épilhélium  cylindrique, 
bas  à  petites  cellules. 

Le  stroma  est  particulièrement  remarquable  par  sa  production 
dans  la  zone  périglandulairc  et  intermédiaire  aux  acini,  sous  la 
forme  d'une  substance  livaliue  abondante  et  même  exubérante, 
probablement  très  consistante  en  raison  de  létal  des  cellules  qui 
s'v  trouvent  et  qui  >onl  très  petites.  Les  cellules  épitbéliales  qu'elles 
vont  former  ont  sans  doute  aussi  pour  cela  un  développement 
restreint,  indépendamment  de  l'influence  de  la  compression  résul- 
tant de  l'exubérance  du  stroma  à  ce  niveau  et  à  la  périphérie  où 
il  est  devenu  librillaire  et  encore  plus  dense. 

Lu  outre  on  peut  constater  que,  sur  certains  points,  ce  pré- 
tendu épilhélium  de  revêtement  forme  de  véritables  cavités  glan- 
dulaires représentant  hi  disposition  initiale  des  acini  plus  ou 
moins  agrandis.  Mien  plus,  là  où  les  cavités  sont  le  plus  étalées,  ou 
peut  voir  répilhélium  constituer,  en  se  réunissant  sur  plusieurs 
points,  des  cavités  successives  tapissées  par  un  épilhélium  cylin- 
drique. Lutin  on  trouve  tout  à  coté»  des  cavités  glandulaires 
avec  leur  aspect  habituel.  Nous  signalerons  en  dernier  lieu  les  cas 
où  le  prétendu  épilhélium  de  revêtement  limite,  sur  d'autres 
points,  de  véritables  cavités  kystiques,  et  où  l'on  peut  constater 
toutes  les  transitions  entre  ces  diverses  productions,  indiquant 
qu'elles  ><>nl  toutes  de  nature  glandulaire,  qu'elles  prédominent 
au  niveau  des  glandes,  puis  sur  d'autres  parties  du  stroma. 

J)onc  il  n'y  a  aucun  motif  pour  changer  le  nom  de  ces  produc- 
tions épitbéliales  qui  n'ont  pas  changé  de  nature  eu  présentant 
seulement  des  dispositions  variées  sur  certains  points.  Dire  que 
ces  glandes  ne  sécrètent  rien  n'est  pas  non  plus  pour  leur  oter 
leur  caractère  glandulaire,  parce  que  cela  ne  suffit  pas  pour  chan- 
ger la  nature  d'une  tumeur  du  sein  lorsqu'elle  présente  d'autres 
aspects  ;    et  que,   du    reste    la  glande   elle-même   à    1  état    normal 
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no  sécrète  rien  en  dehors  de  l'état  de  gestation  et  d'allaitement. 

Les  tissus  fibreux  el  cellnlo-adipeux  voisins  de  la  glande  mam- 
maire pourront  avoir  pris  un  développement  anormal  concur- 
remment avec  les  productions  néoplasiques  de  la  glande,  mais 
dune  manière  seulement  accessoire  lorsque  la  tumeur  aura 
débuté  dans  la  glande.  Ces  tissus  en  eflet  ne  continuent  qu'à 
remplir  un  rôle  accessoire,  tandis  que  l'organe  essentiel  est  prin- 
cipalement modifié  dans  ses  parties  constituantes,  quelles  que 
soient  les  proportions  relatives  «le  productions  glandulaires  et  de 
stroma  qu'elles  renferment.  En  admettant  que  le  développement 
plus  prononcé  des  uns  ou  des  autres  suffit  pour  en  changer  la 
nature,  il  faudrait  encore  indiquer  à  quel  point  précis  il  devrait 
se  trouver  pour  constituer  tantôt  un  adénome  et  tantôt  un  fibrome. 
Poser  ainsi  la  question,  c'est  la  résoudre  :  le  plus  ou  le  moins 
d'une  même  chose  ne  pouvant  jamais  en  changer  la  nature.  C'est 
ce  que  l'on  a  fini  par  comprendre  pour  les  tumeurs  atypiques  qui 
sont  toujours  considérées  comme  des  tumeurs  glandulaires,  quel 
que  soit  le  développement  du  tissu  conjonclif  ;  et  cela  ne  saurait 
être  refusé  aux  tumeurs  typiques  sans  manquer  de  logique,  aussi 
bien  que  pour  toutes  les  raisons  précédemment  indiquées. 

Ce  n'est  que  dans  les  cas  tout  à  fait  exceptionnels  où  le  uéoplasnm 
aura  pris  naissance  dans  le  tissu  fibreux  ou  cellulo-adipeux  en 
dehors  de  la  glande  non  hyperplasiée,  qu'on  sera  en  droit  de  le 
considérer  connue  étant  de  nature  fibreuse  ou  adipeuse. 

Nous  avons  insisté  sur  l'interprétation  que  l'on  doit  donner  aux 
tumeurs  bénignes  du  sein  en  raison  des  opinions  divergentes  qui 
existent  à  ce  sujet,  el  de  la  tendance  que  l'on  a  de  considérer  ces 
tumeurs  plutôt  comme  des  fibromes,  des  myxomes  et  des 
sarcomes,  contrairement  à.  leur  véritable  nature  de  tumeurs 
glandulaires  que  nous  avons  cherché  à  mettre  en  relief. 

Toutes  les  tumeurs  des  tissus  épithôliaux  et  glandulaires 
sont  de  même  nature  que  ces  tissus. 

Ou  peut  prouver  de  même  que  les  autres  tumeurs  bénignes  des 
organes  glandulaires,  désignés  sous  le  nom  d'adénome,  ainsi  que 
les  tumeurs  bénignes  de  la  peau  et  des  muqueuses,  connues  sous 
les  noms  de  papillome  et  de  polype,  sont  bien  des  tumeurs  des 
tissus  où  elles  ont  pris  naissance,  en  considérant  tous  leurs  élé- 
ments constituants. 

Si  ces  tumeurs  sont  regardées  parfois  comme  étant  de  nature 
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épilhéliale,  bien  plus  souvent  on  les  range  parmi  los  fibromes,  les 
myxomes  ou  les  sarcomes.  Or,  il  s'agit  dans  Ions  ces  cas  «le 
tumeurs  constituées  à  la  lois  par  des  éléments  épitliéliaux  ou 
glandulaires  plus  ou  moins  anormaux  el  par  un  slroma  égale- 
ment plus  ou  moins  modilié  avec  une  hyperproduction  générait», 
correspondant  à  une  vasrularisation  locale  augmentée  el  modifiée. 

(l'est  que  la  caractéristique  des  tumeurs  qui  ne  sont  pas  des- 
tructives et  qui  sont  produites  lentement  est  de  provoquer  une 
hyperproduction  de  toutes  les  parties  constituantes  du  tissu  ou  de 
l'organe  affecté,  au  voisinage  de  la  région  où  elles  ont  pris  nais- 
sance, dans  des  proportions  certainement  très  variables  et  qui  ne 
changent  rien  à  la  nature  dune  tumeur,  c'est-à-dire  du  tissu 
essentiel  principalement  modifié. 

Ainsi  un  papillome  cutané  consistera  à  la  fois  dans  les  pro- 
ductions anormales  épithéliales  el  sous-épithéliales  avec  prédo- 
minance au  niveau  des  papilles,  quelles  que  soient  les  proportions 
relatives  des  néoproduetions  de  ces  parties  essentielles  de  l'organe 
qui  ne  peuvent  pas  être  atteintes  isolément.  Mais  en  même  temps 
on  pourra  constater  iih  épaississenieiil  plus  ou  moins  accusé  du 
derme  avec  liyperplasie  de  tous  les  éléments  cellulaires  qu'il 
renferme  et  notamment  des  fibres  musculaires;  les  phénomènes 
productifs  pouvant  eurore  être  augmentés  au  niveau  du  tissu 
ccllulo-adipeux.  c'est-à-dire  sur  toute  l'épaisseur  «lu  tégument 
correspondant  à  la  tumeur,  au  titre  accessoire. 

Tel  sera  un  papillome  dune  muqueuse  à  épithélium  pavimen- 
teux,  de  la  langue  par  exemple,  comme  celui  qui  est  représenté 
par  la  ligure  I7f>.  On  voit  en  effet  que  la  tumeur  consiste  à  la 
fois  dans  une  production  considérablement  et  irrégulièrement 
augmentée  de  répithélium  malpighieu  qui  offre  à  sa  superficie 
une  cxfolialion  abondante,  el  dans  un  état  seléreux  des  papilles, 
du  derme  muqueux  ainsi  que  du  tissu  iutcrmusculairc.  Il  en 
résulte  des  papilles  exubérantes  qui  ont  valu  à  cette  production 
le  nom  de  papillome.  Mais  il  est  évident  qu'on  ne  saurait  en  faire 
un  librome  sans  manquer  à  la  logique,  c'est-à-dire  sans  tenir 
compte  des  productions  épithéliales  comme  ou  le  fait  pour  toutes 
les  autres  tumeurs.  Si  le  tissu  des  papilles  el  du  derme  est 
affecté  d'un  certain  degré  du  sclérose  qui  se  propage  même  plus 
profondément,  il  est  évident  qu'il  provient  d'une  hvperplasie  cellu- 
laire dont  il  a  été  le  siège  el  qui  a  donné  lieu  eu  même  temps 
aux  productions  épithéliales  exagérées:  vu  qu'il  n'y  a  jamais  de 
modifications  de  ce  genre  dans   un  épithélium  sans  que  le    tissu 
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soiis-jnccnl  soit  allée  lu  en  intime  temps,  parce  qu'il  est  intimement 
associé  à  la  couche  cpithcliale  pour  constituer  eu  somme  le  tissu 
épilliclial  qui  est  aller  té  en  entier,  c'est-à-dire  nvec  ses  parties 
sous-jaceiites,  mais  sans  chauffer  île  nul ure  pour  cela,  l'/esl 
pourquoi  1111  |iupillome  est  une  tuiueur,  non  pas  ilu  lissn  lihreux 
ni  de  l'épitlic'liuiu,  mais  «lu  (issu  épithélial. 

Lorsque  la  peau  sera  le  siège  il'une  tumeur  livreuse,  adipeuse 
on  musculaire,  c'est  qu'elle  aura  pris  naissance  ilans  ces  lissus 
plus  ou  moins  indépendants  de  l'épi  Ihélium  et  «le  ses  éléments  mn- 
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jonc  tifs  soiis-jneents,  niais  on  pourra  constater  accessoirement  une 
nypcrproiliK'tioii  tte  ces  parties  lorsque  leur  nul  ri  lion  sera 
augmentée  ilu  fait  îles  modifie;» lions  circulatoires,  tout  comme 
ilans  les  cas  précédents  il  y  avait  mie  hyperplasie  îles  parties 
voisines  île  la  tumeur  épithéliale  proprement  dite.  Dans  les  ileu> 
cas  aus>i  il  peut  y  avoir  atrophie  et  intime  deslrucliou  .les  parties 
voisines  de  la  tumeur,  lorsque  celle-ci  prend  île  graiulcs  pro- 
portion*  el  eiilrave  la  eireulalion  dans  son  voisinage. 

Dans  l'exemple  préVétleul  il'un  papilloine.  les  pupilles,  quoique 
sclérosées,  ne  cousliliiaienl  qu'une  production  d'une  mince  impor- 
tance eu   coin  parai  s  m  du  celle  île  leur  revelemenl,  de  telle  >orle 
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i|ii  M  n'y  iivuil  absolument  itui'iiii  motif  pour  attribuer  h  leiir 
modification  le  phénomène  prépondérant.  Mois  il  y  a  des  chu  oi'i. 
comme  nmis  l"n\  tn>>  vu  pour  li*  sein.  les  productions  ilu  stromn 
prennent  llili1  importunée  plus  grande  siiiis  l'influence  de  circons- 
tances uni  imns  échappent,  suris  cependant  nue  la  nature  «les 
pn xi ucl ions  soit  changée,  en  raison  îles  nénproduetions  t-otieomi- 
Inntes  îles  éléments  essentiels  iln  lissn.  ("est  ee  que  l'on  peul  voir 
aussi  sur  d'unlres  pu|»iElome?<  cl  qui'  l'on  iviieoiilee  enmiiiuiiéiii«'iil 
sur  les  polypes  .les  muqueuses  .les  fosse*  imsntes.  .le  l'inleslili.  de 


lulé.u- 
changéi 

lissil     u; 
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.  pinre  qu'il  s'agit  toujours  de   productions   afférentes  an 
Iti    liuiieni'   i.   pri»   naissance  avec   ses  éléments    consti- 
tuants en  quantité  variable,  niais  avec  des  dispositions  diverses 

La  ligure  177  se  rapporte  à  un  polype  des  fosses  nasales,  ("csl 
une  lU'oprodurlioii  liés  exubérante  on  le  slroinn  occupe  la  pins 
grmulc  partie.lr-  la  liimeiir,  probablement  en  raison  de  la  riche 
vasriilansulioii  de  la  iniKjiieiise  cl  des  sécrétion*  abondantes  dont 
elle  esl  normalement  le  siège.  On  y  trouve,  en  effet,  un  slroiua 
liés  Misiriilarisé    et  1res    riche  en  cellules  ondes  ou    tu  si  formes  au 
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milieu  d'une  substance  claire,  mucoïde,  parsemée  de  fibrilles,  et 
qui  rend  compte  de  la  coloration  rougcâtre,  ainsi  que  de  la  faible 
consistance  du  polype.  Mais  on  y  trouve  aussi  des  cavités  nouvel- 
lement produites,  tapissées  par  un  épithélium  typique,  c'est- 
à-dire  analogue  à  celui  de  la  muqueuse  où  la  tumeur  a  pris  nais- 
sance. 11  présente,  en  effet,  des  cellules  cylindriques  hautes  munies 
de  cils  vibraliles  qui  reposent  au  niveau  de  cellules  basales 
abondantes,  de  forme  euhoïde,  au-dessous  desquelles  se  trouvent 
les  cellules  du  stronui. 

Il  s'agit  eu  somme  d'un  stroma  mucoïde  abondant,  en  conformité 
avec  ses  éléments  naturels  de  production  et  dont  les  surfaces 
libres  aussi  bien  que  les  cavités  sont  recouvertes  par  un  épithé- 
lium typique  de  nouvelle  formation.  Or,  il  est  évident  que  cette 
néoproduclion  épitbéliale  est  en  rapport  avec  la  constitution 
mucoïde  exubérante  du  stroma,  d'où  résultent  aussi  des  produc- 
tions épithéliales  exubérantes  avec  des  cellules  dont  le  noyau  et 
le  protoplasma  sont  analogues  à  ceux  des  éléments  du  stroma;  de 
telle  sorte  qu'il  ne  saurait  y  avoir  le  moindre  doute  sur  l'associa- 
tion de  ces  divers  éléments  pour  constituer  le  polype.  Celui-ci  doit 
donc  être  considéré  comme  une  néoproduction,  non  pas  simple- 
ment du  stroma  muqueux  ou  de  1  épithélium  (ainsi  qu'on  a 
coutume  de  h»  faire.,  mais  de  la  muqueuse  des  fosses  nasales, 
comprenant  à  la  fois  et  en  quantité  qui  peuvent  varier  beaucoup 
les  parties  qui  entrent  dans  la  constitution  de  cette  muqueuse 
c'est-à-dire  répithélium  et  le  stroma  sous-épitbélial  avec  leurs 
caractères  spéciaux. 

De  même  un  adénome  de  la  muqueuse  gastrique  se  présentera, 
non  seulement  avec  des  uéoproduc lions  glandulaires  très  déve- 
loppées, mais  encore  avec  un  épaississement  exagéré  de  la  mus- 
nt/aris  mucosœ,  de  la  sous-muqueuse,  de  la  tunique  musculaire 
dont  le  tissu  interstitiel  est  sclérosé,  et  enliii  du  tissu  sous- 
séreux  (Hg.  178..  Toutefois  la  lésion  prédominante  consistera  e>sen- 
tiellement  dans  les  néoproduclious  cellulaires  glandulaires  inter 
et  sous  glandulaires  qui  ne  sauraient  être  séparées,  puisqu'il  s'agit 
de  productions  de  même  nature  concourant  à  la  constitution  de 
la.  muqueuse  et  que  les  autres  productions  sont  manifestement 
accessoires.  Nous  n'avons  même  jamais  rencontré  de  myome 
ayant  pris  naissance  dans  la  muscitlaris  mucosa\  Ceux  que  nous 
avons  pu  constater  dans  les  patois  stomacales  et  intestinales, 
s'étaient  développés  dans  la  tunique  musculaire  proprement  dite, 
et  les  lipomes  tout  à  fait  à  la  périphérie. 
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venl  avec  des  arborisations  végétantes  dans  ces  cavités  ilig.  1111). 
Ce  sont  les  libres  musculaires  qui  constituent  le  tissu  interglandu- 
taire.  Leurs  noyaux  arrivent  jusqu'au  contact  de  l'épi  (hélium,  ou 
plutôt  il  y  a  une  transition  insensible,  d'une  part  entre  les  cellules 
à  noyaux  allongés  des  fibres   m  use  nia  ires   et    les  jeunes    cellules 


smis-épithélialcs  plus  petites,  d'outre  part  entre  es  dernières  cel- 
lules et  celles  de  lépithélium  qui  sont  cylindriques  ou  prisma- 
tiques. Le  noyau  de  ces  dernières  est  également  allongé,  de  même 
aspect  que  celui  des  jeunes  éléments  sous-jacenls  et  que  celui  des 
libres  musculaires.  C'est  là  un  phénomène  général  |«mr  toute 
production    glandulaire  au   sein    d'un    (issu    musculaire   h   libres 
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lisses,  <  1  < » ■  1 1  les  éléments  jouent  alors  le  mémo  rôle  que  ceux  «lu 
(issu  eonjonelif  sur  les  or^ines  c|ii i  n'ont  pas  de  libres  muscu- 
laires ii  proximité  des  éléments  épilhéliaux. 

Ainsi  se  présentai!  un  petit  polype  recueilli  dans  In  cavilé  ulé- 
rine  dont  le  slroina.  riche  en  vaisseaux,  élail  constitué  seulement 
par  des  libres  musculaires  jeunes,  formant  plus  ou  moins  manifes- 
tement îles  faisceaux  entre-croisés,  déjà  très  accusés  sur  les  points 
en  rapport  avec  la  paroi  utérine  et  manifestement  «le  plus  en 
plus  jeunes  et  moins  caractérisés  à  l'extrémité  libre.  Cette  tumeur 
émanait  bien  évidemment  du  tissu  utérin,  et  ce  n'était  cependant 
pas  un  myoïne  ;  car,  outre  que  les  libres  musculaires  n'avaient 
pas  la  disposition  dune  tumeur  de  ce  genre,  c'est-à-dire  d'une 
production  arrondie  plus  ou  inoins  limitée,  on  voyait  (|ue  le  tissu 
nouvellement  formé  renfermai!  des  cavités  glandulaires  qui  se 
rapportaient  à  celles  de  la  muqueuse  utérine  plus  ou  moins  modi- 
fiée, et  <] it i  était  en  somme  le  tissu  essentiellement  affecté. 

Du  reste,  dans  toutes  les  tumeurs  bénignes  ou  malignes  qui  oui 
pour  origine  la  muqueuse  utérine,  le  slroina  est  uniquement  mus- 
culaire. Les  éléments  typiques  ou  atypiques  qui  caractérisent  les 
néoproduclions  sont  seulement  en  rapport  avec  des  cellules  mus- 
culaires de  formation  ancienne  ou  nouvelle,  plu**  ou  moins  déve- 
loppées et  anormalement  disposées.  Le  slroina  ne  peut  pas  être 
constitué  autrement,  parce  qu'il  ne  renferme,  à  l'étal  normal,  que 
des  éléments  musculaires,  et  qu'à  l'étal  pathologique  il  ne  peut 
être  que  plus  ou  moins  modilié.  mai**  non  transformé,  par  une 
production  ayant  ce  tissu  pour  origine. 

dépendant  il  est  des  tumeurs  glandulaires  dont  le  stroma  pré- 
sente manifestement  une  métamorphose  complote,  bien  propre  à 
faire  attribuer  l'origine  de  ces  tumeurs  au  slroina.  C'est  lorsque, 
aux  éléments  conjonelifs  ordinaires  de  la  glande,  se  sont  substitués 
les  éléments  du  lissu  cartilagineux  à  Pétai  do  production  exeessivi 
et  anormale. 

C'est  bien  ainsi,  du  reste,  que  les  auteurs  émisaient  les  tumeurs 
désignées  par  eux  sous  le  nom  de  chondromos  des  glandes  sali- 
vaires,  de  la  mamelle,  etc. 

Cependant  il  n'y  a  pas  refoulement  des  éléments  glandulaires 
par  le  développement  d'un  tissu  cartilagineux,  ni  substitution  de 
colle  lumen r  à  la  glande,  comme  aux  autres  parties  h  la  place 
desquelles  elle  peut  se  développer.  Les  éléments  glandulaires  ont 
pris  aussi  un  accroissement  exagéré  et  anormal,  comme  dans  les 
jidéiininos    précédemment    examinés.    Leurs    cellules    offrent    une 
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analogie  manifeste  avec  relies  du  stroma.  C'est  ainsi  que  les 
noyaux  et  le  protoplasma  présentent  des  variations  d'aspect  et  de 
volume  en  rapport  avec  l'état  de  la  substance  cartilagineuse,  tout 
comme  avec  le  stroma  de  substance  conjonctive.  Il  s'agit  donc  bien 
encore  d'une  tumeur  portant  sur  tous  les  éléments  constituants  de 
la  glande,  notamment  sur  ses  éléments  essentiels,  et  par  consé- 
quent d'une  tumeur  glandulaire.  Son  origine  se  trouve,  non  dans 
un  des  éléments  de  la  glande,  mais  à  la  fois  dans  toutes  ses  parties 
constituantes,  c'est-à-dire  dans  ses  éléments  formateurs  et  for- 
més. Reste  à  expliquer  la  présence  de  la  substance  cartilagineuse 
dans  le  stroma. 

Ce  ne  peut  être  ni  par  la  théorie  de  l'équivalence  des  tissus  dits 
conjonctifs,  ni  par  celle  de  lhélérolopie,  par  la  simple  raison  que 
Ton  ne  voit  pas  de  cartilage  se  produire  à  la  place  d'un  tissu 
conjonctif  ou  autre,  quelconque,  des  divers  organes;  tandis  que 
cette  production  ne  s'observe  qu'au  voisinage  de  tissus  cartilagi- 
neux et  osseux. 

Or,  il  n'y  a  rien  détonnant  à  ce  que,  sous  l'influence  d'une  acti- 
vité circulatoire  augmentée  et  de  la  production  d'une  hyperplasie 
accrue  dans  une  glande  au  voisinage  de  ces  tissus,  il  se  produise 
une  dérivation  de  leurs  éléments  au  niveau  de  la  glande,  d'où  la 
formation  dune  substance  cartilagineuse,  comme  nous  avons  vu 
précédemment  une  byperplasie  débordante  de  libres  musculaires 
lisses.  Ne  sait-on  pas  que  sous  l'influence  d'uni»  simple  inflam- 
mation près  des  mêmes  tissus,  des  productions  plus  complètes 
peuvent  se  présenter  jusque  dans  les  muscles  voisins  de  l'os, 
tellement  le  tissu  osseux  a  de  la  tendance  à  se  former  dans  son 
voisinage  en  donnant  lieu  a  des  tissus  osseux  ou  seulement  carti- 
lagineux, pour  peu  que  des  exsudais  existent  à  ce  niveau.  Cela 
doit  vraisemblablement  être  attribué,  comme  les  phénomènes  de 
reproduction,  à  ce  que,  normalement,  les  phénomènes  de  réno- 
vation sont  très  actifs  dans  le  tissu  osseux.  Donc,  rien  d'étonnant 
à  la  formation  de  productions  analogues  mui>  l'influence  du  pro- 
cessus néoplasique  assez  proche  pour  influencer  les  productions 
de  ce  tissu. 

Il  est  vraiment  étonnant  que  ce  soit  pour  les  tuineur>  bénignes» 
seules  que  les  auteurs  aient  conservé  la  dualité  de  nature  épithé- 
liale  ou  conjonctive <,  alors  qu'ils  ont  abandonné  celte  hypothèse 
pour  ce  qui  concerne  les  tumeurs  malignes  et  notamment  les 
épithéliomes;  car  personne  aujourd'hui  n'admet  plus  le  carcinome 
avec  les  caractères  que  lui  avait  assignés  Yirehow.  A  plu>  forte 
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raison  ne  fuil-ou  jms  un  fibrome  des  tumeurs  où  l'on  rencontre 
nu  slroma  tibroïde  prédominant  pnm;  qu'un  y  trouve  «les  éléments 
cellulaires  ik'  nature  rpilhélhile  ou  glandulaire  et  que  l'on  h  pu 
saisir  foules  les  transitions  entre  les  eus  où  ces  derniers  éléments 
prédominent  et  ceux  où  ils  existent  en  minime  quantité,  sans 
que  la  tumeur  ait  changé  de  nature. 

("est  ainsi  que  l'on  peut  trouver  sur  la  même  tumeur  du  sein, 
dans  l;t  variété  dite  squirrheiise,  et  parfois  sur  lu  même  prépa- 
ration ilijr.  1801   des  points  où  les  hnvutix  cellulaires  sont  plus  ou 
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moins  abondants,  tandis  que  sous  un  autre  point  voisin  les  pro- 
ductions sont  beaucoup  plus  restreintes  au  milieu  d'un  slroma 
tibroïde  prédominant. 

Mais  les  cas  de  ce  genre  démunirent  également  qu'il  ne  s'agit 
pas  plus  d'une  production  purement  épilhéliale  que  d'une  simple 
production  fibreuse  et  qu'on  a  affaire  eu  réalité  à  une  ucolbr- 
malion  glandulaire  renfermant  à  la  lois  les  éléments  essentiels 
de  la  glande  et  du  stroma  de  l'organe,  seulement  avec  des  dévia- 
tions [dus  on  moins  considérables  des  divers  éléments,  qui  n'en 
changent  pas  la  nature. 

Les  exemples  de  ce  genre  abondent  parmi  les  tumeurs  malignes 
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des  divers  organes,  et,  à  propos  de  la  constitution  des  tumeurs, 
nous  verrons  qu'elles  renferment  toujours  les  éléments  plus  ou 
moins  modifiés  des  tissus  où  elles  ont  pris  naissance. 

Par  conséquent  pour  déterminer  la  nature  d'une  tumeur  pri- 
mitive, il  faudra  non  seulement  prendre  en  considération  les 
caractères  de  $es  éléments  constituants,  mais  encore  et  surtout 
la  nature  de  son  tissu  d'origine  qui  sera  une  indication  certaine 
lorsqu'on  pourra  sûrement  l'établir. 

La  connaissance  de  l'origine  tissulaire  d'une  tumeur  sera  même 
indispensable  dans  tous  les  cas,  puisque  nous  venons  de  voir  son 
importance  pour  la  détermination  glandulaire  d'un  enchondrome 
de  la  parotide,  par  exemple.  Mais  elle  sera  encore  bien  plus  indis- 
pensable pour  établir  avec  certitude  la  nature  de  toutes  les  tumeurs 
dont  les  caractères  peuvent  se  confondre  avec  ceux  des  tumeurs 
d'origines  diverses,  pour  toutes  celles  dont  les  éléments  constituants 
n'ont  rien  de  caractéristique  par  eux-mêmes  ou  qui  ne  peuvent  être 
rationnellement  interprétés  qu'avec  la  connaissance  de  leur  tissu 
d'origine.  11  en  résulte  que  dans  tous  les  cas  on  devra  avant  tout 
s'enquérir  autant  que  possible  pendant  la  vie  des  malades  et  après 
leur  mort,  du  tissu  où  la  tumeur  a  pris  naissance,  si  l'on  veut 
avoir  toutes  chances  d'une  détermination  positive. 

En  général,  l'origine  des  tumeurs  typiques,  constituées  par  les 
éléments  plus  ou  moins  modiliés  d'un  tissu  déterminé,  peut  être 
assez  facilement  spécifiée,  surtout  lorsqu'on  a  quelques  renseigne- 
ments cliniques.  11  en  est  encore  ainsi  assez  souvent  même  pour 
les  tumeurs  atypiques.  Mais  il  arrive  fréquemment  qu'il  est 
impossible  de  déterminer  leur  origine  précise.  C'est  ce  qui  se  pro- 
duit surtout  pour  les  tumeurs  observées  après  qu'elles  ont  acquis 
un  certain  volume,  et  alors  qu'elles  ont  pris  naissance  au  voisinage 
«le  tissus  divers  susceptibles  d'être  également  l'origine  de  tumeurs 
se  développant  d'une  manière  atypique  analogue. 

Telle  est  la  difficulté  qui  se  présente  principalement  pour  cer- 
taines tumeurs  de  la  face  et  de  la  cavité  buccale,  lesquelles  peuvent 
se  rapporter  aux  tissus  cutanés,  muqueux  ou  glandulaires,  ou  bien 
aux  tissus  fibieux,  adipeux  ou  osseux.  11  en  est  de  même  pour  les 
tumeurs  si  fréquentes  dans  la  continuité  des  membres,  dont  l'ori- 
gine peut  être  épitbéliale  ou  dermique,  cellulo-adipeuse  on 
apouévrotique.  Bien  plus  difficile  encore  est  à  déterminer  l'origine 
de  tumeurs  situées  plus  profondément,  qui  peuvent  se  rapporter 
aux  tissus  apouévrotique,  libro-vasculaire,  musculaire  ou  osseux. 

Sans  le  secours  des  renseignements  cliniques,  on  pourrait  coin- 
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mettre  (h1  grosses  erreurs,  en  raison  de  l'analogie  que  peuxenl 
présenter  des  uéoproductions  atypiques  de  provenance  en  réalité 
bien  différente,  telles  quo  celles  émanant  dos  tissus  osseux,  libroux 
ou  musculaire  ot  même  nerveux,  qui,  à  ne  considérer  qu'un  point 
déterminé,  et  souvonl  même  malgré  tout  ce  quo  l'on  examine, 
no  sauraient  être  rapportées  à  leur  véritable  origine.  Il  peut 
mémo  arriver  qu'on  ne  puisse  pas  distinguer  sûrement  les  élé- 
ments qui  provieiiueiil  de  ces  divers  tissus  d'avec  ceux  dont  l'ori- 
gine réelle  se  trouve  dans  un  tissu  épithélial  ou  glandulaire. 

On  se  rend  bien  compte  alors  qu'il  ne  sert  pas  à  grand'chose  de 
savoir  qu'une  tumeur  est  à  cellules  rondes  ou  fiisiformcs,  à  petites 
ou  à  grosses  cellules,  de  supposer  quo  les  cellules  sont  embryon- 
naires ou  adultes,  etc..  parce  (pie  cela  ne  suffit  pas  pour  caracté- 
riser nue  tumeur  au  point  de  vue  do  l'analomie  ot  de  la  physio- 
logie pathologiques,  c'est-à-dire  de  la  clinique.  Pour  les  moines 
misons,  on  ne  sait  où  placer  une  tumeur  qui  ne  présente»  les 
caractères  d  aucun  tissu  déterminé  lorsqu'on  a  pris  pour  base  de 
classification  le  «  tissu  de  constitution  des  tumeurs  »,  de  telle  sorte 
qu'on  met  toutes  ces  tumeurs  dans  le  mémo  sac,  sous  le  nom  de 
sarcomes,  en  les  rapportant,  faute  de  mieux,  au  tissu  eonjonctif 
embrvonnaire  ou  adulte. 

Or,  non»»  avons  cherché  à  prouver  que  dans  la  plupart  des  casr 
on  peut  remonter  assez  facilement  à  l'origine  de  ces  tumeurs,  et 
la  trouver  dans  un  tissu  déterminé,  [dus  ou  moins  profondément 
modifié  dans  ses  parties  constituantes  essentielles;  ce  qui  permet 
de  conclure  qu'il  en  est  de  mémo  pour  toutes  les  tumeurs  qui  ne 
sont  pas  constituées  par  un  tissu  permettant  de  les  classer,  mais 
dont  le  tissu  (/'orif/itir  peut  seul  indiquer  leur  nature,  puisquen 
réalité'  Imite  tunwur  ii*>st  qu'une  production  anormale  dans  les 
jdiênotnrnr*  d'éro/ution  d'un  tissu,  romme  toute  production  patho- 
liHjique. 

Knlin,  nous  avons  vu  qui1,  dans  les  tumeurs,  l'origine  des  cel- 
lules tissulaires  propres,  plus  ou  moins  modiliéos,  doit  prove- 
nir,comme  à  l'état  normal,  des  cellules  jeunes  dites  conjonctives. 
En  réalité,  celles-ci  pourvoient  à  toutes  les  productions  qui,  nor- 
malement, son  nécessaires  au  renouvellement  des  cellules  au 
fur  et  à  mesure  de  leur  disparition,  et  qui,  à  l'étal  pathologique, 
notamment  dans  lc>  tumeurs,  donnent  |jni  aux  néoproductions 
exubérantes  t\  piques  ou  atypiques,  suivant  le  degré1  d'intensité  d< 
productions  cl  les  modifications  de  structure  survenues  dans  le» 
tissus  afleclés. 
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Telles  sont  les  conclusions  qui  ressortent,  on  peut  le  dire,  de 
la  simple  observation  des  faits,  sans  le  secours  d'aucune  théorie, 
mais  il  faut  encore  rechercher  d'où  peuvent  provenir  les  jeunes 
éléments  fondamentaux  dits  conjonctifs.  C'est  là  que  réside  la 
difficulté  du  problème  à  résoudre  pour  arriver  à  la  connaissance 
complète  du  mode  de  constitution  des  tissus  normaux  modifiés,  et 
par  conséquent  des  tumeurs.  Seulement  on  ne  peut,  pour  le  mo- 
ment, pénétrer  plus  avant  dans  l'interprétation  de  ces  phénomènes 
d'histogenèse  qu'en  émettant  des  hypothèses  dont  le  sort  dépendra 
des  progrès  ultérieurs  de  la  science. 

Origine  des  cellules  conjonctives  dans  les  tumeurs. 

Pendant  longtemps  on  a  admis,  avec  Virchow,  la  division  des 
cellules  du  stroma  conjonctif  pour  expliquer  leur  hyperproduction. 
Comme  nous  l'avons  déjà  fait  remarquer,  tous  les  auteurs  qui 
avaient  vu  ces  cellules  se  diviser  pour  se  multiplier  et  aller 
constituer  les  productions  cellulaires  des  tumeurs,  ont  tout  à  coup 
cessé  de  voir  ce  phénomène  pour  le  reporter  sur  les  cellules 
propres  des  tissus  qui  à  leur  tour  se  diviseraient.  La  facilité  avec 
laquelle  ces  auteurs  ont  modifié  leur  opinion  au  sujet  de  ces  deux 
ordres  de  faits  d  observation  simple,  rend  les  derniers  aussi  suspects 
que  les  premiers;  et,  à  vrai  dire,  on  ne  peut  constater  de  division 
manifeste  capable  d'expliquer  les  nombreuses  productions  cellu- 
laires ni  sur  les  cellules  propres,  ni  sur  les  cellules  conjonctives. 

Cependant  c'est  bien  parmi  les  cellules  de  certaines  tumeurs 
volumineuses  à  développement  rapide  que  nous  avons  seulement 
pu  trouver  quelques  figures  rappelant  une  phase  de  la  karyokinèse 
de  telle  sorte  que,  si  ce  phénomène  se  produisait  réellement  ce 
serait  plutôt  parmi  ces  cellules.  Mais  ce  qui  le  rend  plus  que  dou- 
teux, c'est  que  d'abord  on  ne  le  rencontre  d'une  manière  évidente 
dans  aucun  cas,  alors  que  de  l'avis  des  auteurs,  il  s'agit  d'un 
phénomène  bien  caractérisé  et  facile  à  constater  lorsqu'il  existe 
réellement.  On  n'a  jamais  à  proprement  parler  que  des  figures  de 
pseudo-karyokinèse  (fig.  3  et  4)  qu'on  peut  expliquer  tout  aussi  bien, 
sinon  mieux,  par  l'action  des  réactifs  sur  les  noyaux  des  cellules 
dont  le  protoplasma  est  altéré,  et  par  les  dispositions  accidentelles 
de  certaines  cellules  plus  ou  moins  modifiées  dans  leur  cons- 
titution et  dans  leur  forme.  Et  encore  ces  ligures  se  rencontrent  si 
exceptionnellement  qu'en  les  rapportant  à  de  véritables  divisions 
cellulaires,  leur  nombre  serait  en  proportion  infime  par  rapport  à 

A5AT.  TMP11K.  41 


138  ORIGINE  ET  NATURE  DES  TLMEURS 

la  production  excessive  des  cellules,  qui  ne  saurait  être  expliquée 
de  la  sorte,  sans  faire  intervenir  une  multiplication,  on  peut  dire 
miraculeuse,  vu  la  rapidité  avec  laquelle  on  suppose  qu  elle  s'opé- 
rerait, et  qui  n'empêche  pas  cependant  d'observer  la  karyokinèse 
sous  tous  les  aspects  correspondant  à  ses  diverses  phases  lorsque 
ce  phénomène  se  produit  réellement.  (V.  p.  9.) 

Mais  on  admet  aussi  depuis  Cohnheim  que  la  totalité  ou  une 
partie  des  cellules  produites  dans  les  processus  inflammatoires 
proviennent  des  globules  blancs  du  sang.  Pourquoi  ce  liquide  ne 
pourrait-il  pas  aussi  fournir  aux  tumeurs  les  éléments  produits  en 
plus  ou  moins  grande  quantité? 

On  ne  l'admet  pas,  d'abord  parce  qu'on  suppose  qu'il  s'agit  pour 
les  tumeurs  d'un  processus  tout  autre  que  celui  de  l'inflammation, 
et  ensuite  parce  qu'on  croit  aux  productions  cellulaires  par  la  pro- 
lifération des  cellules  propres  des  tissus. 

Nous  pensons  avoir  démontré  que  les  tumeurs  ne  sont  consti- 
tuées, comme  toute  lésion  inflammatoire,  que  par  une  déviation 
des  phénomènes  normaux  dans  l'évolution  des  tissus  sous  Vinfluence 
(Tune  cause  nocive  encore  indéterminée,  et  que,  non  seulement  on 
n'observe  pas  la  division  des  cellules  propres  des  tissus,  mais 
qu'elle  n'est  pas  admissible  dans  les  cas  pris  pour  exemple,  ce  qui 
permet  de  conclure  qu'il  en  est  de  même  pour  tous  les  autres  cas 
vu  l'unité  de  développement  que  Ton  peut  constater  dans  tous  les 
éléments  constituants  de  l'organisme. 

Il  n'est  guère  vraisemblable  d'admettre  que  les  cellules  du  stroina 
se  divisent,  puisque  maintenant  personne  ne  constate  plus  cette 
division  ;  tandis  qu'on  peut  rationnellement  expliquer  leur  pro- 
duction excessive  par  la  théorie  qui  les  fait  provenir  du  sang  dans 
les  autres  processus  pathologiques.  Or,  s'il  est  admis  que  des  cel- 
lules formatives  des  tissus  dans  les  phénomènes  inflammatoires 
proviennent  du  sang;  c'est  qu'il  ne  s'agit  que  d'une  déviation 
de  l'état  normal.  On  ne  saurait  donc  dire  pourquoi  il  n'en  serait 
pas  de  môme  dans  les  tumeurs  qui  ne  sont  constituées  également 
que  par  les  modifications  des  phénomènes  normaux. 

Mais  on  peut  encore  trouver  pour  appuyer  cette  assertion  de 
bonnes  raisons  tirées  de  l'observation  des  faits.  Il  est  facile  de  voir 
sur  les  préparations  non  seulement  que  tout  néoplasme  est  vascu- 
larisé  ainsi  que  toute  néoformation  inflammatoire,  mais  encore  que 
la  production  des  éléments  cellulaires  est  toujours  en  rapport  avec 
la  quantité  et  le  volume  des  vaisseaux  que  renferme  le  tissu  affecté 
d'une  tumeur. 
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On  ne  peut  pas  soutenir  avec  Virchow  que  les  cellules  attirent  à 
elles  leurs  éléments  de  nutrition  par  suite  d'une  propriété  hypo- 
thétique, et  on  peut  encore .  moins  admettre  que  leur  pouvoir 
attractif  donne  lieu  à  la  formation  des  vaisseaux,  sans  faire  des 
hypothèses  qui  sont  inutiles  et  en  opposition  avec  ce  qu  on  peut 
observer. 

Effectivement,  on  ne  voit  jamais  apparaître  les  cellules  au  sein 
du  stroma  sans  les  vaisseaux  qui  doivent  les  alimenter.  C'est  le 
contraire  que  Ton  peut  quelquefois  constater,  dans  les  cas  de  néo- 
productions abondantes  et  rapides,  par  exemple,  dans  celles  qui  se 
rapportent  à  certains  myomes  utérins  et  à  des  tumeurs  d'une  autre 
nature  avec  l'apparence  myxoïde.  On  trouve  alors  à  côté  de  por- 
tions riches  en  vaisseaux  et  en  cellules,  d'autres  portions  où  le 
stroma  est  surtout  constitué  par  une  substance  granuleuse,  demi 
liquide,  très  abondante,  avec  fort  peu  de  cellules  disséminées, 
et  seulement  un  peu  plus  nombreuses  autour  des  vaisseaux  déjà 
formés.  On  a  comme  le  squelette  d'un  tissu  en  voie  de  formation 
rapide  correspondant  toujours  à  un  grand  développement  pris  par 
une  tumeur  qui  offre  à  ce  niveau  une  faible  consistance  et  où  l'on 
peut  constater,  non  des  cellules  en  voie  de  multiplication,  mais  un 
exsudât  vasculartsé  avec  des  cellules  très  nombreuses  sur  les  points 
déjà  consistants  et  de  moins  en  moins  nombreuses  sur  les  parties 
les  plus  nouvellement  constituées. 

Cependant,  le  plus  souvent,  on  trouve  à  la  fois  les  néoproductions 
cellulaires  et  vasculaires  en  plus  ou  moins  grande  quantité,  qui 
forment  déjà  les  tumeurs  nouvellement  produites.  Or,  on  voit 
fréquemment  sur  ces  préparations  des  amas  de  globules  rouges 
correspondant  à  la  formation  de  nouveaux  capillaires  dont  les  parois 
sont  figurées  par  des  cellules  de  même  aspect  que  celles  du  stroma, 
mais  plutôt  fusiformes,  et  qui  sont  environnées  de  cellules. 

On  peut  ainsi  se  rendre  compte  que  les  productions  cellulaires  et 
vasculaires  sont  vraisemblablement  contemporaines,  et  que  les  parois 
des  vaisseaux  sont  constituées  par  les  premières  cellules  exsudées 
avec  des  globules  sanguins.  Si  ultérieurement  les  cellules  peuvent 
devenir  très  abondantes;  il  n'est  guère  possible  d'admettre  que 
cette  hyperproduction  précède  la  formation  des  vaisseaux,  car 
ceux-ci  ne  trouveraient  plus  la  place  nécessaire  pour  se  produire 
en  second  lieu. 

La  contemporanéité  de  ces  productions  parait  tout  à  fait  en  faveur 
de  leur  origine.  Les  globules  rouges  ne  pouvant  venir  que  du  sang, 
il  y  a  toutes  probabilités  pour  que  les  jeunes  cellules  en  proviennent 
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également  et  que  ce  soit  les  globules  blancs  qui  aient  fait  irruption 
simultanément,  d'autant  que  Ton  trouve  toujours,  en  même  temps, 
dans  le  sang,  une  augmentation  de  leur  nombre. 

Enfin  il  y  a  encore  la  substance  intercellulaire  du  stroma  qui  ne 
peut  provenir  que  du  plasma  sanguin,  quoique  les  auteurs  admettent, 
en  général,  que  ce  sont  les  cellules  qui  sécrètent  cette  substance; 
parce  qu'ils  n'ont  toujours  en  vue  que  les  cellules  considérées 
comme  indépendantes  de  l'ensemble  de  l'organisme.  Mais,  outre 
que  les  cellules  souvent  très  petites  et  môme  peu  nombreuses, 
seraient  dans  l'impossibilité  absolue  de  fournir  les  matériaux 
nécessaires  pour  l'édification  d'une  substance  intermédiaire,  parfois 
1res  abondante  relativement  aux  éléments  cellulaires,  il  faut  bien 
que  les  matériciux  nutritifs  soient  apportés  aux  cellules  par  la  cir- 
culation et  que  celles-ci  soient  imprégnées  par  le  plasma  sanguin. 
Or,  il  est  incontestable  qu'il  s'opère  incessamment  des  échanges 
entre  les  parties  liquides  du  protoplasma  des  cellules  et  de  la 
substance  intermédiaire,  ainsi  que  l'indiquent  les  analogies  d'aspect 
présentées  par  ces  substances  et  ordinairement  leur  confusion  au 
niveau  des  éléments  conjonctifs.  On  doit  encore  l'admettre  de  par 
les  lois  de  l'osmose  qui  régissent  les  échanges  à  travers  les  sub- 
stances organiques  en  présence. 

C'est  ainsi,  du  reste,  que  s'accomplissent  les  phénomènes  de 
nutrition  par  le  plasma  sanguin  dont  l'action  sur  les  cellules  ne 
peut  naturellement  avoir  lieu  que  par  l'intermédiaire  de  la  sub- 
stance intercellulaire. 

Il  est  donc  rationnel  d'admettre  que  dans  les  tumeurs,  comme 
dans  tout  état  pathologique  et  comme  à  l'état  normal,  les  cellules 
et  la  substance  intercellulaire  reçoivent  leurs  éléments  de  nutrition 
du  plasma  sanguin,  d'après  les  lois  de  l'osmose,  et  qu'elles  conti- 
nuent à  échanger  les  liquides  qui  les  imprègnent  suivant  les 
conditions  physiques,  plus  ou  moins  anormales,  qui  se  présentent 
dans  la  suite.  Il  en  résulte  que  la  substance  intercellulaire  est 
constituée  à  la  fois  par  les  matériaux  venus  du  plasma  sanguin  et 
par  ceux  provenant  des  échanges  effectués  avec  le  protoplasma  des 
cellules  préexistantes. 

On  se  rend  bien  compte  de  la  sorte,  d'abord  de  la  similitude  qui 
existe  entre  le  protoplasma  cellulaire  et  la  substance  intermédiaire 
(au  point  que  souvent  il  est  difficile,  sinon  impossible,  de  limiter 
les  cellules,  non  seulement  dans  le  stroma,  mais  encore  parfois 
dans  les  points  où  les  cellules  sont  plus  ou  moins  différenciées), 
et  aussi  de  l'adaptation  des  jeunes  cellules  pour  former  les  tissus 
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propres  par  des  matériaux  de  nutrition  puisés  dans  la  substance 
intermédiaire  où  elles  arrivent  pour  se  développer.  Mais  dans  les 
tumeurs  tout  cela  se  passe  d'une  manière  plus  ou  moins  anormale, 
en  raison  des  modifications  structurales  du  tissu  et  de  l'abondance 
des  productions;  d'où  les  aspects  si  variés  offerts  par  les  néopro- 
ductions des  diverses  tumeurs  d'un  tissu  et  parfois  d'une  même 
tumeur  sur  des  points  différents. 

H  y  a  donc  toutes  probabilités  pour  que  les  divers  éléments  cons- 
tituants des  tumeurs ,  comme  ceux  des  productions  inflammatoires  et 
des  tissus  normaux,  proviennent  du  sang,  qui,  très  rationnellement, 
en  fournissant  aux  tissus  leurs  matériaux  de  nutrition,  leur  procure 
également  les  éléments  nécessaires  à  la  rénovation  des  cellules  au  fur 
et  à  mesure  de  leur  destruction;  ce  qui  est  aussi  en  définitive  un 
phénomène  de  nutrition. 

En  effet,  s'il  est  démontré  que  les  globules  sanguins  jouent  un 
rôle  important  dans  la  nutrition  des  tissus  normaux  et  patholo- 
giques, que  les  liquides  plasmatiques  proviennent  également  du 
sang,  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  refuser  aux  globules  blancs  de 
jouer  aussi  leur  rôle  dans  ces  phénomènes.  Du  reste,  la  diapédèse 
de  ces  globules  n'est-elle  pas  admise  dans  les  actes  normaux  et 
inflammatoires  de  l'organisme?  Dès  lors,  on  ne  saurait  lui  refuser 
de  se  produire  dans  les  formations  néoplasiques,  qui  ne  consistent 
également  qu'en  des  modifications  apportées  aux  tissus  normaux, 
et  qui,  par  conséquent,  doivent  être  régies  d'après  les  lois  de  la 
biologie  générale,  auxquelles  ne  peut  faire  exception  aucune  pro- 
duction pathologique. 


ACTION  PRÉSUMÉE  DE  LA  CAUSE  ENCORE  INDÉTERMINÉE 

POUR  PRODUIRE  LES  TUMEURS 

De  ce  que  l'on  ne  connaît  pas  encore  la  cause  déterminante  des 
tumeurs,  il  ne  s'ensuit  pas  qu'elle  doive  agir  autrement  que  toute 
autre  cause  donnant  lieu  à  des  phénomènes  pathologiques,  dits 
spontanés,  et  qui  résultent  de  phénomènes  infectieux  dont  les 
agents  sont  connus  ou  non.  En  effet,  il  ressort  bien  manifestement 
de  Tétude  des  tumeurs  bénignes  et  des  productions  inflamma- 
toires subaiguës  ou  chroniques  qu'il  existe  entre  ces  affections  la 
plus  grande  analogie,  au  point  que  les  auteurs  rangent  le  plus 
souvent  ces  tumeurs  parmi  les  inflammations  et  que  si  nous  ne 
partageons  pas  cette  opinion,  nous  reconnaissons  néanmoins  qu'il 
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y  a  dos  cas  douteux;  que,  du  reste,  cette  analogie  est  bien  natu- 
relle, puisqu'il  s'agit  dans  tous  les  cas  de  troubles  plus  ou  moins 
lents  produits  dans  un  tissu  qui  continue  à  se  nourrir  et  à  évoluer 
d'une  manière  anormale  sur  le  point  affecté. 

Bien  plus,  les  tumeurs  atypiques,  examinées  aussi  au  point  de 
vue  de  leur  comparaison  avec  les  productions  inflammatoires, 
offrent  également  avec  elles  la  plus  grande  analogie,  comme  on 
peut  l'observer  dans  les  tumeurs  de  nature  épithéliale  ou  glandu- 
laire, dont  les  cellules  se  trouvent  à  l'état  d'infiltration  dans  les 
tissus  et  notamment  au  niveau  des  points  qui  sont  le  siège  d'une 
ulcération,  et  où  il  serait  parfois  impossible  de  distinguer  les  pro- 
ductions d'une  tumeur  de  celles  d'une  inflammation  si  l'examen 
ne  portait  que  sur  un  de  ces  points. 

II  n'y  a  pas,  du  reste,  entre  les  tumeurs  bénignes  et  malignes 
plus  de  différences  qu'entre  les  néoproductions  inflammatoires 
chroniques  et  aiguës,  qui  peuvent  être  considérées  comme  des 
altérations  parallèles  aux  premières.  Toutes  résident  dans  des  alté- 
rations de  plus  en  plus  rapides  et  prononcées,  présentées  par  les 
phénomènes  de  nutrition  et  de  rénovation  des  éléments  constitutifs 
des  tissus.  Et  comme  toute  production  pathologique  dérive  d'une  mo- 
dification du  tissu  normal,  il  y  a  beaucoup  de  probabilités  pour  que 
toute  modification  spontanée  soit  produite  par  le  même  mécanisme 
sous  l'influence  des  causes  les  plus  différentes.  Du  reste  les  infec- 
tions spontanées  de  causes  diverses  se  manifestent  certainement 
par  une  détermination  initiale  analogue,  ainsi  qu'on  en  a  la  preuve 
par  l'analogie  des  phénomènes  qu'on  peut  observer  dans  le  déve- 
loppement des  altérations  consécutives  les  plus  variées. 

En  étudiant  le  mode  d'évolution,  d'extension  et  de  généralisation 
des  tumeurs,  nous  verrons  leur  analogie  se  continuer  avec  les 
mêmes  phénomènes  inflammatoires  de  nature  infectieuse,  qui  se 
complètent  encore  lorsque  cette  étude  s'étend  à  la  clinique;  de 
telle  sorte  que  la  différence  essentielle  consiste  plutôt  dans  le 
résultat  définitif  qui  est  la  non-guérison  spontanée  de  toutes  les 
tumeurs,  probablement  sous  la  dépendance  de  la  persistance  de  la 
cause,  comme  il  arrive  dans  les  maladies  infectieuses  qui  évoluent 
fatalement. 

Puisque  l'analogie  des  tumeurs  avec  les  inflammations  semble 

•  démontrée  à  la  fois  par  les  études  cliniques  et  anatomiques,  elle 

doit  correspondre  à  une  analogie  dans  la  cause  productrice,  ainsi 

qu'on  l'a  déjà  dit  et  comme  il  y  a  toutes  probabilités,  quoique  l'on 

n'ait  pas  encore  pu  en  fournir  la  preuve. 
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S'il  en  est  ainsi,  il  est  également  probable  que  les  phénomènes 
intimes  de  néoproduction,  quelle  que  soit  leur  cause,  relèvent  du 
même  mécanisme,  c'est-à-dire  d'une  lésion  vasculaire  initiale,  soit 
par  une  altération  primitive  des  éléments  conjonctifs  et  des  cel- 
lules endothéliales  ou  de  celles  qui  se  trouvent  dans  le  sang,  et 
qui,  de  la  même  manière,  peuvent  entraver  sur  un  point  la  circu- 
lation. Il  en  résulte  nécessairement  des  dilatations  vasculaires  et 
des  hyperproductions  consécutives  de  tous  les  éléments  du  tissu  à 
ce  niveau. 

Assurément  on  ne  peut  pas  saisir  le  moment  où  cette  lésion  pre- 
mière se  produit;  mais  dans  l'état  de  nos  connaissances,  il  n'est 
guère  possible  de  comprendre  autrement  la  production  d'une  lésion 
spontanée,  qu'il  s'agisse  d'une  tumeur  ou  d'une  inflammation  de 
cause  infectieuse.  La  plupart  du  temps,  on  invoque  pour  la  cause 
supposée,  une  action  de  présence  qui  n'explique  rien.  Du  reste, 
dans  les  tumeurs,  comme  dans  les  lésions  inflammatoires,  on  se 
rend  assez  facilement  compte  des  oblitérations  vasculaires,  notam- 
ment de  celles  des  petites  artères  et  des  veines,  auxquelles  corres- 
pondent des  dilatations  de  vaisseaux  collatéraux  et  des  néoproduc- 
tions vasculaires  avec  une  production  exubérante  des  éléments  du 
tissu  à  ce  niveau.  Celle-ci  varie  depuis  la  simple  hyperplasie  jus- 
qu'aux productions  les  plus  exagérées  et  les  plus  atypiques,  qu'il 
s'agisse  de  phénomènes  inflammatoires  ou  de  tumeurs. 

On  peut  toutefois  se  demander  pourquoi,  sous  l'influence  du 
même  mécanisme,  il  surgit  une  tumeur  plutôt  qu'une  inflamma- 
tion? C'est  évidemment  pour  les  mêmes  motifs  qu'on  a  des 
processus  inflammatoires  différents  suivant  l'origine  de  la  cause 
infectieuse,  c'est-à-dire  parce  que  l'on  a  affaire  à  la  cause  inconnue 
des  tumeurs,  à  laquelle  on  peut  seulement  attribuer  hypothéti- 
quement  un  effet  permanent  et  plus  ou  moins  lent. 

Mais  on  comprend  que  l'intensité  des  troubles  soit  modifiée  sui- 
vant des  circonstances  nombreuses,  dépendant  principalement  de 
l'intensité  d'action  de  la  cause  inconnue  et  des  effets  qu'elle  a  pu 
produire  plus  ou  moins  rapidement,  sur  des  vaisseaux  dont  le 
nombre  et  le  volume  sont  variables  ;  ce  qui  permet  de  se  rendre 
compte  de  la  production  des  tumeurs  dans  un  temps  et  avec  des 
altérations  qui  peuvent  beaucoup  varier. 

A  r appui  de  cette  hypothèse  d'une  oblitération  vasculaire, 
comme  lésion  initiale,  pour  expliquer  les  hyperplasies,  nous  ferons 
remarquer  que  celles-ci  ne  peuvent  avoir  lieu  que  sous  l'influence 
d'un  accroissement  de  la  circulation  qui,  pour  se  produire  locale- 
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ment  avec  assez  d'intensité,  doit  correspondre  et  correspond  tou- 
jours à  un  effet  compensateur  d'une  oblitération  vasculaire  voisine 
visible  ou  non. 

On  peut  certainement  se  demander  si  une  action  nerveuse  ne 
serait  pas  suffisante  pour  produire  cet  effet,  étant  donnée  l'influence 
bien  connue  des  émotions  dépressives,  comme  cause  occasionnelle 
de  certaines  tumeurs,  notamment  de  celles  de  l'estomac  chez  les 
vieillards.  Or,  il  n'est  guère  admissible  qu'une  influence  nerveuse 
puisse  à  elle  seule  donner  lieu  à  une  lésion  toujours  assez  localisée; 
tandis  qu'on  peut  parfaitement  expliquer  son  action  à  titre  adju- 
vant, comme  favorisant  celle  de  la  cause  inconnue,  sur  un  point 
dont  les  fonctions  sont  plus  ou  moins  languissantes,  par  suite 
d'une  dépression  morale,  et  particulièrement  chez  les  vieillards 
dont  la  nutrition  locale  tend  à  diminuer  en  même  temps  que  se 
produisent  des  phénomènes  d'atrophie  correspondants. 

Ce  sont,  du  reste,  ces  phénomènes  qui,  chez  les  sujets  prédis- 
posés par  des  antécédents  héréditaires,  paraissent  constituer  la 
circonstance  la  plus  propice  aux  oblitérations  vasculaires  résultant 
des  altérations  attribuables  à  la  cause  inconnue,  et  qui  peuvent  le 
mieux  rendre  compte  de  la  fréquence  des  tumeurs  au  déclin  de  la 
vie;  de  même  que  les  infarctus  se  produisent  plus  facilement  dans 
les  divers  organes,  au  cours  de  cette  période,  mais  avec  des  oblité- 
rations portant  rapidement  sur  de  gros  vaisseaux,  probablement 
lorsqu'il  existe  un  trouble  concomitant  dans   l'état  du  cœur. 

Les  modifications  anatomiques  qui  consistent  dans  une  atrophie 
de  plus  en  plus  marquée  des  tissus  au  fur  et  à  mesure  de  l'accrois- 
sement des  années,  au  cours  de  la  vieillesse,  coexistent,  comme 
nous  l'avons  vu,  avec  une  diminution  de  calibre  des  vaisseaux,  d'où 
résultent  des  oblitérations  fréquentes  donnant  lieu  à  de  petits 
points  de  sclérose,  ne  se  traduisant  même  souvent  pendant  la  vie 
par  aucun  symptôme  bien  manifeste  :  et  Ton  comprend  com- 
ment, dans  ces  conditions,  des  oblitérations  de  plus  gros  vaisseaux 
peuvent  avoir  lieu,  et  produire  des  altérations  plus  importantes, 
constituées  par  de  véritables  infarctus.  iYest-ce  pas  aussi  par  des 
infarctus  indéniables  que  se  produisent  les  foyers  de  généralisation 
des  tumeurs  que  nous  examinerons  plus  loin? 

En  prenant  en  considération  d'une  part  les  raisons  que  nous 
avons  fait  valoir  pour  démontrer  la  constitution  des  tumeurs  par 
une  modification  des  tissus  d'un  caractère  persistant  et  même 
progressif,  sans  qu'on  ait  pu  en  découvrir  la  cause,  et  d'autre  part 
l'assimilation  des  tumeurs  aux  autres  productions  pathologiques 
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dans  leur  mode  de  développement  dit  spontané  ;  on  peut  dire  que 
toute  tumeur  consiste  dans  une  déviation  locale  et  progressive  des 
phénomènes  d évolution  d'un  tissu ,  sous  f  influence  d'une  cause 
encore  indéterminée,  par  le  même  mécanisme  que  toute  autre  pro- 
duction pathologique  dite  spontanée,  mais  probablement  d'une  ma- 
nière  plus  ou  moins  lente  et  persistante. 

Si  les  tumeurs  se  rencontrent  principalement  dans  les  condi- 
tions précédemment  indiquées,  on  peut  cependant  en  observer  à 
tous  les  âges  et  même  assez  fréquemment  chez  de  jeunes  sujets, 
en  raison  de  prédispositions  héréditaires  particulières  et  de  condi- 
tions inconnues,  qui  exposent  peut  être  à  l'action  de  la  cause 
déterminante.  Toujours  est-il  que  chez  ces  sujets,  sauf  au  niveau 
de  la  glande  mammaire,  qui  est  le  siège  de  modifications  fré- 
quentes, évidemment  propices  à  la  formation  de  néoplasmes  de 
toutes  variétés,  les  tumeurs  bénignes  sont  rares,  et  que  celles  qui 
se  produisent  affectent  en  général  une  malignité  plus  ou  moins 
grande  et  le  plus  souvent  très  grande,  en  prenant  rapidement  une 
large  extension  locale  ou  en  se  généralisant.  C'est,  du  reste,  ce 
que  Ton  constate  également  pour  les  lésions  infectieuses,  qui 
surviennent  chez  les  jeunes  sujets,  et  où  les  manifestations  locales 
et  générales  sont  ordinairement  plus  accusées  que  chez  le  vieil- 
lard. Cela  parait  tenir  évidemment  à  l'activité  plus  grande  de  la 
circulation  et  des  phénomènes  de  nutrition  et  de  production  des 
éléments  sous  leur  dépendance,  et  qui,  chez  les  jeunes  sujets,  se 
présentent  avec  une  intensité  d'action  d'autant  plus  grande  que 
le  sujet  est  plus  jeune,  c'est-à-dire  que  les  phénomènes  de  nutrition 
et  de  développement  sont  plus  accusés. 

En  somme,  si  la  production  des  tumeurs  est  plus  fréquente  au 
déclin  de  la  vie,  elle  offre  une  plus  grande  intensité  dans  sa 
période  ascendante,  et  les  conditions  anatomiques  et  fonction- 
nelles des  tissus  en  rapport  avec  ces  périodes  rendent  compte  des 
effets  différents  que  peut  avoir  la  cause  inconnue  sur  l'organisme. 
Ceux-ci  sont  toujours  en  rapport  avec  ces  conditions,  vu  que,  dans 
tous  les  cas,  il  ne  s'agit  que  de  modifications  apportées  sur  un 
point  déterminé  d'un  tissu,  et  qui  doivent  varier  nécessairement, 
non  seulement  suivant  l'intensité  de  la  cause  perturbatrice,  mais 
encore  suivant  l'état  anatomique  et  fonctionnel  dans  lequel  se 
trouve  ce  tissu. 
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CHAPITRE   III 

CLASSIFICATION  DES  TUMEURS 

11  résulte  des  considérations  dans  lesquelles  nous  sommes  entré 
précédemment  au  sujet  de  l'origine  et  de  la  pathogénie  des 
tumeurs,  qu'une  classification  de  ces  productions  pathologiques  ne 
saurait  avoir  d'autre  but  que  de  les  présenter  dans  un  ordre  qui  en 
facilite  l'étude. 

Ayant  rejeté  l'hypothèse  qui  consiste  à  considérer  les  tumeurs 
comme  des  monstruosités  des  tissus  embryonnaires  ou  adultes, 
pour  les  faire  entrer  dans  les  phénomènes  pathologiques  qui 
dérivent  des  modifications  produites  dans  les  tissus  normaux,  nous 
ne  comprendrons  pas  au  nombre  des  tumeurs,  les  productions 
anormales  pouvant  résulter  de  déviations  dans  la  formation  de 
l'organisme,  et  donnant  lieu  seulement  h  des  malformations 
conyénitales.  Celles-ci  sont  constituées  par  des  éléments  complexes 
se  rapportant  h  des  tissus  à  peu  près  normaux,  mais  avec  une 
autre  disposition  locale,  évoluant  dans  leur  sens  habituel,  n'enva- 
hissant jamais  les  tissus  voisins  ou  éloignés,  ne  se  comportant  pas, 
en  un  mot,  comme  les  tumeurs,  ni  par  leur  origine,  ni  par  leur 
constitution,  ni  par  leur  développement.  Tels  sont,  par  exemple, 
les  nœvi.  De  plus,  les  malformations  peuvent  devenir  le  siège 
de  tumeurs,  ce  qui  n'arrive  h  aucune  tumeur  véritable  pour  les 
raisons  ressortissant  à  leur  origine  et  à  leur  mode  de  formation, 
ainsi  que  nous  avons  cherché  à  le  démontrer. 

Quant  aux  tumeurs  que  l'on  peut  exceptionnellement  rencontrer 
sur  le  fœtus,  elles  ont  été  produites  après  la  formation  de  l'orga- 
nisme et  doivent  être  considérées  comme  toutes  celles  rencontrées 
ultérieurement. 

A  plus  forte  raison  ne  saurait-il  exister  chez  l'adulte  des  tumeurs 
se  rattachant  à.  l'origine  des  tissus,  comme  il  résulte  de  nos  démons- 
trations précédentes.  C'est  dire  que  nous  laisserons  de  côté  les  clas- 
sifications basées  depuis  Remak  sur  une  prétendue  origine  corres- 
pondante des  tumeurs. 

Nous  ne  considérerons  pas  non  plus  les  espèces  cellulaires  comme 
des  espèces  naturelles,  ainsi  que  le  font  beaucoup  d'auteurs,  par  la 
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raison  qu'on  ne  peut  assimiler  les  cellules  à  des  êtres  évoluant 
d'une  manière  indépendante,  alors  qu'elles  sont  intimement 
associées  dans  l'organisme  pour  sa  constitution  et  son  fonctionne- 
ment. L'observation  montre,  en  effet,  qu'à  l'état  pathologique, 
comme  à  l'état  normal,  les  modifications  que  présentent  les  tissus 
ne  portent  jamais  sur  un  de  leurs  éléments  à  l'exclusion  des  autres, 
que  tous  les  éléments  constituants  d'un  tissu  participent  aux 
phénomènes  normaux  et  pathologiques  qui  s'y  passent,  dans  une 
mesure  très  variable  certainement,  mais  qui  contribue  précisément 
à  constituer  les  diverses  modalités  pathologiques. 

C'est  ainsi  que  les  tumeurs  ne  sont  jamais  formées  par  des 
éléments  simples,  épithéliaux  ou  conjonctifs,  et  que  cette  division 
admise  par  la  plupart  des  auteurs  est  absolument  contraire  à 
l'observation  des  faits.  11  est  évident  que  les  tumeurs,  comme  toutes 
les  autres  productions  pathologiques,  sont  constituées  par  les 
modifications  survenues  dans  leur  tissu  d'origine,  et  que  ce  sont  à 
proprement  parler  des  productions  tissitlaires  pathologiques  à 
caractères  variables,  que  nous  avons  cherché  précédemment  à 
mettre  en  relief  et  à  définir  autant  que  possible. 

Bien  plus  nous  ne  saurions,  à  l'exemple  des  auteurs,  baser  notre 
classification  sur  la  constitution  que  présente  le  tissu  des  tumeurs, 
parce  qu'on  aboutit  fatalement  à  une  impossibilité  d'où  résulte 
l'incohérence  qui  existe  dans  toutes  les  classifications  proposées. 

En  effet,  si  l'on  peut  jusqu'à  un  certain  point  fonder  sur  ce 
principe  une  classification  des  tumeurs  bénignes,  c'est-à-dire  de 
celles  dont  la  constitution  est  plus  ou  moins  analogue  au  tissu 
d'origine,  cela  devient  de  plus  en  plus  difficile  pour  les  tumeurs 
malignes  dont  les  caractères  s'éloignent  de  plus  en  plus  de  ceux 
des  tissus  normaux,  jusqu'au  point  où  les  tumeurs  dites  métaty- 
piques  ou  'atypiques  n'offrent  plus  une  constitution  qui  permette 
de  les  rattacher  à  un  tissu  déterminé. 

C'est  parce  qu'on  s'est  toujours  trouvé  dans  l'impossibilité  de 
caractériser  cette  dernière  catégorie  de  tumeurs  qu'on  les  a  consi- 
dérées d'abord  comme  hétérologues,  puis  comme  hétéromorphes 
après  la  démonstration  qu'il  n'y  avait  pas  dans  l'économie  de  tissu 
sans  analogie  avec  les  tissus  normaux.  On  a  aussi  invoqué  l'hété- 
rotopie  lorsqu'on  a  cru  trouver  des  néoproductions  dont  la  struc- 
ture paraissait  différente  de  celle  du  tissu  d'origine,  alors  que 
c'est  à  proprement  parler  une  chose  aussi  bien  contre  nature  que 
l'hétérologie. 

Enfin   aujourd'hui,   si   Ton  a  reconnu   la  nature   de   certaines 
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tumeurs  métatypiques  dont  on  a  pu  suivre  les  modifications  en 
partant  de  productions  plus  ou  moins  typiques,  il  y  a  encore  un 
grand  nombre  de  tumeurs,  et  notamment  toutes  celles  désignées 
sous  le  nom  de  sarcomes,  qui  sont  indûment  confondues  et  classées 
d'une  manière  arbitraire,  par  suite  d'idées  purement  théoriques  et 
contre  la  réalité  des  faits,  ainsi  que  nous  avons  cherché  à  l'établir. 
C'est  en  cela  que  réside  l'obstacle  absolu  à  toute  classification 
des  tumeurs  basée  sur  leur  constitution,  puisque,  pour  un  grand 
nombre,  celle-ci  s'éloigne  absolument  de  la  constitution  de  tout 
tissu  normal. 

Il  n'en  est  plus  de  même  en  classant  les  tumeurs,  comme  nous 
l'avons  fait,  d'après  leur  tissu  d'origine;  ce  qui  est  bien  naturel, 
puisqu'il  s'agit  de  modifications  produites  dans  les  phénomènes 
biologiques  du  tissu  affecté,  de  manière  à  aboutir  à  des  productions 
typiques  ou  atypiques,  mais  qui  sont  dans  tous  les  cas  de  môme 
nature.  On  arrive  ainsi,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  à  une  con- 
ception aussi  rationnelle  que  possible  des  tumeurs,  comme  de 
toutes  les  productions  pathologiques,  et  sans  qu'il  puisse  y  avoir 
le  moindre  doute  sur  leur  nature  lorsqu'on  peut  se  rendre  compte 
de  leur  origine. 

Ainsi  les  tumeurs  doivent  être  classées  d'après  le  tissu  *»à  chacune 
a  pris  naissance,  en  partant  de  celles  qui  ont  le  plus  cT analogie  avec 
leur  tissu  d'origine,  jusqu'à  celles  qui  s'en  éloignent  le  plus,  et 
auxquelles  correspondent  en  général  d'abord  des  tumeurs  bénignes, 
puis  des  tumeurs  malignes  à  des  degrés  de  plus  en  plus  prononcés. 
Telle  est  la  base  essentielle  de  notre  classification. 

On  peut,  si  l'on  veut,  conserver  les  dénominations  employées  par 
les  auteurs,  en  les  rapportant  aux  variétés  anatomiques  observées, 
mais  sans  y  attacher  aucune  interprétation  relative  à  la  nature 
des  tumeurs  et  à  leur  mode  de  production  ou  de  constitution  et 
seulement  pour  éviter  l'emploi  de  mots  nouveaux,  tellement  sont 
nombreux  ceux  qui  encombrent  déjà  la  science. 

C'est  ainsi  que  nous  avons  adopté  les  dénominations  employées 
par  la  plupart  des  auteurs  pour  les  tumeurs  bénignes,  formées  par  le 
radical  grec  du  nom  du  tissu  normal,  auquel  appartient  la  tumeur 
et  la  désinence  orne  :  ostéome,  myome,  névrome,  etc,pour  indiquer 
une  tumeur  des  tissus  osseux,  musculaire,  nerveux,  etc, 

Le  mot  épithéliome  doit  être  employé,  non  pour  désigner  une 
tumeur  formée  exclusivement  aux  dépens  d'un  épithélium  ou 
comme  provenant  d'une  prolifération  de  cet  épithélium,  mais  pour 
indiquer  simplement  une  tumeur  de  nature  épithéliale,  où  prédo- 


CLASSIFICATION  DES  TUMEURS  749 

minent  ordinairement  les  productions  manifestement  épithéliales, 
et  qui  a  son  origine,  soit  dans  un  tissu  à  revêtement  épithélial  ou 
endothélial,  soit  dans  un  tissu  glandulaire.  Dans  ce  dernier  cas, 
le  mot  adénome  est  plutôt  réservé  aux  tumeurs  bénignes,  à  moins 
qu'on  le  fasse  suivre  d'une  épithète  qui  indique  la  malignité  de  la 
tumeur  :  adénome  malin  ou  destructif. 

Le  mot  carcinome  (quoique  bien  démodé,  mais  souvent  employé 
comme  synonyme  de  cancer),  peut  encore  être  appliqué  aux  tumeurs 
ayant  pour  substratum  les  mêmes  tissus  et  plutôt  les  glandes,  avec 
une  intrication  particulière  des  cellules  propres  et  des  cellules 
conjonctives.  Toutefois  ce  n'est  pas  en  raison  de  leur  origine  ou 
d'une  production  conjonctive  spéciale,  comme  on  l'avait  supposé 
tout  d'abord  ;  car  telle  tumeur  qui  a  l'aspect  d'un  épithéliome  sur 
un  point,  peut  avoir  celui  d'un  carcinome  sur  un  autre  point  et 
parfois  sur  la  même  préparation. 

Nous  avons  cherché  à  démontrer  en  nous  appuyant  à  la  fois  sur 
des  faits  précis  et  sur  des  considérations  pathogéniques,  que  le  mot 
sarcome  ne  pouvait  pas  se  rapporter  à  des  tumeurs  formées  par  un 
tissu  embryonnaire  conjonctif  ou  autre,  qu'il  s'agisse  d'un  tissu 
embryonnaire  proprement  dit  ou  d'un  tissu  embryonnaire  de 
l'adulte,  et  que  ces  hypothèses  devaient  être  absolument  rejetées. 
Mais  rien  n'empêche  de  conserver  le  mot  et  de  considérer  comme 
sarcomateuses,  les  variétés  de  tumeurs  constituées  en  grande  partie 
par  des  éléments  cellulaires  atypiques  abondants  et  confluents,  sans 
oublier  que  ces  mêmes  productions  peuvent  se  rencontrer  avec  les 
autres  variétés  anatomiques  de  tumeurs,  encore  parfois  sur  la 
même  préparation. 

Les  tumeurs  ne  consistant  qu'en  des  productions  anormales  des 
divers  tissus,  une  première  division  naturelle  s'impose  :  c'est  celle 
qui  repose  sur  la  différenciation  des  tissus,  lesquels  peuvent  être 
répartis  en  sept  grandes  classes. 

La  /"  classe  renfermera  les  tumeurs  de  tous  les  tissus  dits  ipithé- 
liaux,  c'est-à-dire  de  tous  les  tissus  à  revêtement  épithélial  propre- 
ment dit  ou  endothélial,  ainsi  que  de  tous  les  organes  glandulaires 
dont  la  surface  sécrétante  est  aussi  tapissée  par  un  épithélium. 

Il  s'agit  par  conséquent  des  tumeurs  des  organes  les  plus  nom- 
breux, les  plus  actifs  et  qui  sont  aussi  le  plus  souvent  affectés.  C'est 
dire  que  l'immense  majorité  des  tumeurs  se  trouve  dans  cette  classe» 
laquelle  comprend  assurément  des  productions  d'aspects  excessive- 
ment variés,  suivant  l'organe  affecté  et  les  diverses  modalités  des 
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néoproductions.  Celles-ci  consistent  toujours  dans  un  tissu  plus  ou 
moins  anormal,  mais  où  Ton  trouve  constamment  des  vaisseaux  et 
déjeunes  cellules,  en  même  temps  que  des  cellules  à  une  évolution 
plus  avancée,  analogues  aux  cellules  épithéliales  du  tissu  d'origine, 
avec  des  déviations  peu  ou  de  plus  en  plus  accusées  donnant  lieu 
aux  productions  dites  typiques,  métatypiques  ou  atypiques  et,  par 
conséquent,  à  des  tumeurs  bénignes  et  malignes  à  des  degrés 
divers. 

La  2mc  dusse  comprendra  les  tumeurs  du  tissu  adénoïde  qui  prédo- 
mine dans  les  ganglions  et  dans  la  rate,  mais  qui  se  trouve  aussi 
répandu  abondamment  dans  les  muqueuses,  surtout  dans  celles  du 
tube  digestif. 

Ce  sont  des  néoproductions  qui  peuvent  être  considérées  comme 
plus  ou  moins  typiques  non  seulement  lorsqu'elles  se  manifestent 
sur  les  divers  points  du  même  tissu,  mais  encore  dans  leurs 
noyaux  de  généralisation  sur  des  organes  où  ce  tissu  fait  défaut  à 
l'état  normal. 

La  3mt  classe  se  rapportera  aux  tumeurs  du  tissu  fibreux  très 
répandu  dans  l'organisme,  où  il  remplit  certains  rôles  particuliers 
et  où  il  forme  la  charpente  des  tissus  en  servant  en  même  temps 
de  soutien  h  leurs  vaisseaux. 

C'est  ainsi  que,  pour  le  moment,  on  peut  ranger  dans  cette  classe 
les  tumeurs  du  tissu  fibreux  proprement  dit,  comprenant  le  derme 
cutané  ou  muqueux,  les  aponévroses  et  les  tendons,  la  tunique 
externe  des  vaisseaux  ainsi  que  le  tissu  des  gaines  vasculaires  et 
nerveuses. 

Il  va  sans  dire  que  si  le  tissu  fibreux  peut  présenter  des  tumeurs 
constituées  en  partie  ou  en  totalité  par  de  jeunes  éléments,  comme 
tous  les  autres  tissus,  ce  n'est  pas  un  motif  pour  confondre  encore 
ces  tumeurs  avec  celles  des  autres  tissus,  et  surtout  pour  rapporter 
ces  dernières  sous  le  nom  de  sarcomes,  à  une  origine  dans  le  tissu 
conjonctif  considéré  par  les  auteurs  comme  synonymes  du  tissu 
fibreux.  Autrement  c'est  rester  dans  une  confusion  entretenue 
depuis  longtemps  par  une  théorie  ne  reposant  que  sur  des  hypo- 
thèses en  contradiction  avec  les  faits,  comme  nous  avons  cherché  k 
le  prouver. 

La  4m*  classe  comprendra  les  tumeurs  du  tissu  cellulo-adipeux. 
Celles  qui  se  présentent  sous  la  forme  typique  et  constituent  les 
lipomes  sont  très  nettement  caractérisées,  au  point  de  ne  pas 
pouvoir  être  attribuées  à  un  autre  tissu;  tandis  qu'il  en  est  tout 
autrement  des  tumeurs  atypiques,  auxquelles  il  manque  la  pro- 
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duction  des  vésicules  adipeuses.  11  en  résulte  que  ces  dernières 
tumeurs  peuvent  être  confondues  avec  celles  qui  appartiennent  aux 
tissus  fibreux  voisins,  aux  gaines  vasculaires  ou  nerveuses,  aux 
aponévroses  et  même  aux  muscles  striés,  précisément  en  raison 
des  transitions  insensibles  qui  existent  entre  les  productions  de 
tous  ces  tissus.  C'est  que,  si  certaines  tumeurs  apparaissent  bien 
manifestement  de  nature  fibreuse  ou  graisseuse  par  leur  lieu 
d'origine  et  leurs  caractères  typiques,  il  arrive  souvent  que  celles 
qui  s'éloignent  de  ces  types  ne  peuvent  pas  être  rapportées  absolu- 
ment à  l'un  de  ces  tissus  plus  particulièrement,  aussi  bien  par 
l'impossibilité  de  fixer  d'une  manière  précise  ce  lieu  d'origine  que 
par  celle  de  reconnaître  la  nature  de  leurs  éléments.  C'est  dire 
que  pour  élucider  cette  question,  comme  du  reste  dans  tous  les  cas 
où  les  tumeurs  n'ont  pas  des  caractères  tranchés,  on  devra  com- 
mencer à  rechercher  cliniquement  aussi  bien  que  possible  l'origine 
des  tumeurs,  de  telle  sorte  qu'on  pourra  ainsi  l'établir  dans  des  cas 
qui  serviront  à  éclairer  ceux  où  cette  origine  est  actuellement 
impossible  à  déterminer. 

La  Sme  classe  sera  constituée  par  les  tumeurs  du  tissu  osseux  qui 
forme  la  charpente  solide  de  l'organisme  et  qu'il  ne  faut  pas 
confondre  avec  le  tissu  fibreux  sous  prétexte  que  ce  dernier  peut  se 
substituer  au  cartilage  et  à  l'os;  vu  qu'il  se  substitue  aussi  à 
d'autres  tissus  détruits  sans  qu'on  songe  à  les  assimiler  pour  cette 
raison.  De  plus,  les  prétendus  tissus  fibreux  qui  s'ossifient  et  qu'il 
ne  faut  pas  non  plus  confondre  avec  les  tissus  fibreux  qui  sont  le 
siège  de  dépôts  calcaires,  sont  de  véritables  formations  osseuses 
par  des  éléments  cellulaires  osseux  qui  s'incrustent  d'osséine,  et 
qu'on  ne  rencontre  qu'au  niveau  ou  au  voisinage  des  os  et  des 
cartilages  ;  car  jamais  il  ne  se  produit  de  substance  osseuse  véri- 
table dans  un  tissu  fibreux  situé  loin  cTun  os  ou  d'un  cartilage, 
comme  on  devrait  le  voir  s'il  existait  une  assimilation  réelle  entre 
le  tissu  fibreux  et  les  tissus  cartilagineux  et  osseux,  ainsi  que  l'ad- 
mettent la  plupart  des  auteurs  sous  le  nom  de  tissu  de  substance 
conjonctive. 

On  doit  donc,  au  contraire,  considérer  les  tissus  cartilagineux 
et  osseux  comme  des  tissus  bien  différenciés  du  tissu  fibreux,  et 
les  tumeurs  auxquelles  le  tissu  osseux  donne  naissance,  comme 
bien  différentes  en  général  de  celles  du  tissu  fibreux.  Si  dans  cer- 
tains cas  il  y  a  une  grande  analogie  dans  les  productions  néopla- 
siques  de  ces  tissus,  on  peut  en  dire  autant  pour  les  tumeurs  ayant 
leur  origine  dans  d'autres  tissus,   sans  que  pour  cela  on  doive 
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néoproductions.  Celles-ci  consistent  toujours  dans  un  tissu  plus  ou 
moins  anormal,  mais  où  Ton  trouve  constamment  des  vaisseaux  et 
de  jeunes  cellules,  en  même  temps  que  des  cellules  h  une  évolution 
plus  avancée,  analogues  aux  cellules  épithéliales  du  tissu  d'origine, 
avec  des  déviations  peu  ou  de  plus  en  plus  accusées  donnant  lieu 
aux  productions  dites  typiques,  métatypiques  ou  atypiques  et,  par 
conséquent,  à  des  tumeurs  bénignes  et  malignes  à  des  degrés 
divers. 

La  2me  classe  comprendra  les  tumeurs  du  tissu  adénoïde  qui  prédo- 
mine dans  les  ganglions  et  dans  la  rate,  mais  qui  se  trouve  aussi 
répandu  abondamment  dans  les  muqueuses,  surtout  dans  celles  du 
tube  digestif. 

Ce  sont  des  néoproductions  qui  peuvent  être  considérées  comme 
plus  ou  moins  typiques  non  seulement  lorsqu'elles  se  manifestent 
sur  les  divers  points  du  même  tissu,  mais  encore  dans  leurs 
noyaux  de  généralisation  sur  des  organes  où  ce  tissu  fait  défaut  à 
l'état  normal. 

La  3me  classe  se  rapportera  aux  tumeurs  du  tissu  fibreux  très 
répandu  dans  l'organisme,  où  il  remplit  certains  rôles  particuliers 
et  où  il  forme  la  charpente  des  tissus  en  servant  en  même  temps 
de  soutien  à  leurs  vaisseaux. 

C'est  ainsi  que,  pour  le  moment,  on  peut  ranger  dans  cette  classe 
les  tumeurs  du  tissu  fibreux  proprement  dit,  comprenant  le  derme 
cutané  ou  muqueux,  les  aponévroses  et  les  tendons,  la  tunique 
externe  des  vaisseaux  ainsi  que  le  tissu  des  gaines  vasculaires  et 
nerveuses. 

11  va  sans  dire  que  si  le  tissu  fibreux  peut  présenter  des  tumeurs 
constituées  en  partie  ou  en  totalité  par  de  jeunes  éléments,  comme 
tous  les  autres  tissus,  ce  n'est  pas  un  motif  pour  confondre  encore 
ces  tumeurs  avec  celles  des  autres  tissus,  et  surtout  pour  rapporter 
ces  dernières  sous  le  nom  de  sarcomes,  à  une  origine  dans  le  tissu 
conjonctif  considéré  par  les  auteurs  comme  synonymes  du  tissu 
fibreux.  Autrement  c'est  rester  dans  une  confusion  entretenue 
depuis  longtemps  par  une  théorie  ne  reposant  que  sur  des  hypo- 
thèses en  contradiction  avec  les  faits,  comme  nous  avons  cherché  à 
le  prouver. 

La  4m*  classe  comprendra  les  tumeurs  du  tissu  cellulo-adipeux. 
Celles  qui  se  présentent  sous  la  forme  typique  et  constituent  les 
lipomes  sont  très  nettement  caractérisées,  au  point  de  ne  pas 
pouvoir  être  attribuées  à  un  autre  tissu;  tandis  qu'il  en  est  tout 
autrement  des  tumeurs  atypiques,  auxquelles  il  manque  la  pro- 
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duction  des  vésicules  adipeuses.  11  en  résulte  que  ces  dernières 
tumeurs  peuvent  être  confondues  avec  celles  qui  appartiennent  aux 
tissus  Fibreux  voisins,  aux  gaines  vasculaires  ou  nerveuses,  aux 
aponévroses  et  môme  aux  muscles  striés,  précisément  en  raison 
des  transitions  insensibles  qui  existent  entre  les  productions  de 
tous  ces  tissus.  C'est  que,  si  certaines  tumeurs  apparaissent  bien 
manifestement  de  nature  fibreuse  ou  graisseuse  par  leur  lieu 
d'origine  et  leurs  caractères  typiques,  il  arrive  souvent  que  celles 
qui  s'éloignent  de  ces  types  ne  peuvent  pas  être  rapportées  absolu- 
ment à  l'un  de  ces  tissus  plus  particulièrement,  aussi  bien  par 
l'impossibilité  de  fixer  d'une  manière  précise  ce  lieu  d'origine  que 
par  celle  de  reconnaître  la  nature  de  leurs  éléments.  C'est  dire 
que  pour  élucider  cette  question,  comme  du  reste  dans  tous  les  cas 
où  les  tumeurs  n'ont  pas  des  caractères  tranchés,  on  devra  com- 
mencer à  rechercher  cliniquement  aussi  bien  que  possible  l'origine 
des  tumeurs,  de  telle  sorte  qu'on  pourra  ainsi  l'établir  dans  des  cas 
qui  serviront  à  éclairer  ceux  où  cette  origine  est  actuellement 
impossible  à  déterminer. 

La  5m*  classe  sera  constituée  par  les  tumeurs  du  tissu  osseux  qui 
forme  la  charpente  solide  de  l'organisme  et  qu'il  ne  faut  pas 
confondre  avec  le  tissu  fibreux  sous  prétexte  que  ce  dernier  peut  se 
substituer  au  cartilage  et  h  l'os;  vu  qu'il  se  substitue  aussi  à 
d'autres  tissus  détruits  sans  qu'on  songe  à  les  assimiler  pour  cette 
raison.  De  plus,  les  prétendus  tissus  fibreux  qui  s'ossifient  et  qu'il 
ne  faut  pas  non  plus  confondre  avec  les  tissus  fibreux  qui  sont  le 
siège  de  dépôts  calcaires,  sont  de  véritables  formations  osseuses 
par  des  éléments  cellulaires  osseux  qui  s'incrustent  d'osséine,  et 
qu'on  ne  rencontre  qu'au  niveau  ou  au  voisinage  des  os  et  des 
cartilages  ;  car  jamais  il  ne  se  produit  de  substance  osseuse  véri- 
table dans  un  tissu  fibreux  situé  loin  d'un  os  ou  d'un  cartilage, 
comme  on  devrait  le  voir  s'il  existait  une  assimilation  réelle  entre 
le  tissu  fibreux  et  les  tissus  cartilagineux  et  osseux,  ainsi  que  l'ad- 
mettent la  plupart  des  auteurs  sous  le  nom  de  tissu  de  substance 
conjonctive. 

On  doit  donc,  au  contraire,  considérer  les  tissus  cartilagineux 
et  osseux  comme  des  tissus  bien  différenciés  du  tissu  fibreux,  et 
les  tumeurs  auxquelles  le  tissu  osseux  donne  naissance,  comme 
bien  différentes  en  général  de  celles  du  tissu  fibreux.  Si  dans  cer- 
tains cas  il  y  a  une  grande  analogie  dans  les  productions  néopla- 
siques  de  ces  tissus,  on  peut  en  dire  autant  pour  les  tumeurs  ayant 
leur  origine  dans  d'autres  tissus,    sans  que  pour  cela  on  doive 
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confondre  toutes  les  tumeurs  d'origines  diverses.  C'est  du  reste  la 
raison  principale  pour  laquelle  notre  classification  a  pour  base 
l'origine  des  tumeurs  dans  les  tissus  et  non  les  caractères  des 
éléments  constituants  des  tumeurs,  si  variés,  si  incertains  dans 
beaucoup  de  cas,  qu'ils  ne  sauraient  indiquer  leur  nature,  mais  qui 
peuvent  être  utilisés  pour  déterminer  leur  degré  de  formation  et  les 
variétés  qui  en  résultent. 

Les  tumeurs  qui  ont  pour  origine  le  tissu  osseux  peuvent  se 
manifester  par  toutes  les  productions  plus  ou  moins  modifiées  de 
ce  tissu  aux  diverses  phases  de  son  évolution  formative,  à  laquelle 
correspondent,  par  conséquent,  les  productions  cartilagineuses  qui 
ont  toujours  une  origine  osseuse. 

Nous  n'admettons  pas  de  tumeurs  du  tissu  cartilagineux  parce 
qu'on  n'a  pas  démontré  la  possibilité  de  la  production  d'une 
tumeur  au  sein  de  ce  tissu.  Gela  n'est  pas  pour  nous  étonner, 
puisque  ce  tissu  ne  possède  pas  de  vaisseaux,  et  que,  comme  nous 
l'avons  indiqué,  la  présence  des  vaisseaux  est  une  condition  essen- 
tielle à  la  production  des  tumeurs.  Le  cartilage  est  alimenté  par 
les  vaisseaux  de  l'os  voisin  ;  et,  s'il  y  a  des  néoformations  cartila- 
gineuses, elles  sont  d'origine  osseuse,  soit  qu'elles  restent  dans  l'état 
catilagineux,  soit  qu'elles  tendent  à  s'ossifier.  C'est  encore  un  des 
arguments  pour  lesquels  les  tumeurs  doivent  être  classées,  non  sui- 
vant leur  constitution,  qui  peut  être  variable  dans  le  même  cas,  mais 
d'après  leur  origine. 

Il  est  d'autant  plus  naturel  de  considérer  les  néoproductions 
cartilagineuses  comme  des  tumeurs  des  os,  sans  faire  appel  à  la 
théorie  hétérotopique  des  auteurs,  que  les  formations  osseuses 
initiales  à  l'état  physiologique  et  les  productions  inflammatoires 
observées  à  la  suite  des  fractures,  sont  précédées  de  productions 
cartilagineuses  qui  sont  bien  évidemment  de  nature  osseuse.  Tou- 
tefois les  cartilages  non  articulaires  peuvent  être  le  lieu  d'origine 
de  néoproductions  cartilagineuses  ou  osseuses  aux  dépens  du  péri- 
chondre.  Mais  la  possibilité  de  ces  dernières  productions  indique 
bien  qu'il  s'agit,  dans  tous  les  cas,  de  formations  de  même  nature  et 
qui  normalement  sont  restées  à  l'état  de  cartilage. 

Les  tumeurs  des  os  sont  fréquentes,  non  comme  tumeurs 
bénignes  mais  comme  tumeurs  malignes. 

La  6e  classe  comprendra  les  tumeurs  du  tissu  musculaire,  en 
distinguant  celles  qui  dépendent  du  tissu  à  fibres  lisses  ou  à  fibres 
striées.  Les  unes  et  les  autres  ont  été  désignées  sous  le  nom  de  my  ornes, 
en  ajoutant  les  mots  :  à  fibres  lisses  ou  à  fibres  striées,  suivant  leur 
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faseiculaire,  mais  dans  les  faisceaux  musculaires,  où  l'on  peut 
parfois  les  observer  à  leur  début.  Ku  continuant  à  se  produire  eu 
excès,  les  cellules  étoullenl  la  substance  striée,  à  laquelle  elles  se 
substituent  insensiblement,  formant  des  amas  de  cellules  rondes 
ou  fusiformes,  disséminées  ou  réunies  en  faisceaux  plus  ou  moins 
irrégulièrement  entrecroisés,  au  sein  d'une  substance  hyaline 
plutôt  molle,  d'aspect  parfois  myxoïde,  mais  qui  peut  se  présenter 
aussi  avec  l'apparence  lihroïde.  Lorsque  les  cellules  sont  très 
abondantes  on  a  l'aspect  d'un  tissu  sarcomateux,  au  moins  sur 
quelques  points. 

Evidemment  certains  cas  otfrent  une  grande  diflicullé  pour 
distinguer  ces  tumeurs  de  celles  du  tissu  libreux.  Mais  indépen- 
damment des  considérations  que  nous  avons  fait  valoir  précé- 
demment, ou  remarquera  que  si  les  dernières  sont  le  plus  souvent 
bénignes,  les  tumeurs  qui  ont  leur  origine  dans  les  muscles  striés 
sont  toujours  malignes  ;  ce  qui  s'explique  parleurs  productions 
atypiques,  que  l'on  doit  rationnellement  attribuer  au  tissu  muscu- 
laire proprement  dit  où  elles  ont  pris  naissance. 

La  7e  classe  comprend  les  tumeurs  du  tissu  nerveux,  c'est-à-dire 
telles  des  centres  nerveux  et  des  nerfs  périphériques.  Pour  la  plu- 
part des  auteurs,  les  nèvromes  sont  constitués  par  du  tissu  nerveux 
de  nouvelle  formation,  et,  avec  Fœrster,  on  les  divise  en  nèvromes 
médullaires  ou  ganglionnaires  et  en  nèvromes  fascicules  ;  les  pre- 
miers se  rapportant  aux  tumeurs  des  .centres  nerveux,  et  Ie> 
seconds  à  celles  des  nerfs  périphériques. 

D'après  cette  manière  de  voir,  il  n'y  aurait  pour  ainsi  dire  pas 
de  véritables  tumeurs  du  système  nerveux;  car  on  ne  découvre,  en 
fait  de  productions  anormales  bien  caractérisées,  que  des  malfor- 
mations, et  encore  d'une  manière  tout  à  fait  exceptionnelle;  tandis 
que  la  plupart  des  auteurs  considèrent  les  tumeurs  habituellement 
rencontrées  sur  les  centres  nerveux  et  les  nerfs,  comme  des 
fibromes,  des  myxomes  et  des  sarcomes,  ce  qui  n'est  guère  pour 
éclairer  la  question. 

En  admettant,  comme  nous  l'avons  fait,  que  ce  sont  des  tumeurs 
du  tissu  nerveux  central  ou  périphérique,  c'est-à-dire  des  tumeurs 
qui  ont  pour  origine  ce  tissu,  ainsi  que  nous  avons  cherché  à  en 
démontrer  la  réalité,  nous  n'avons  qu'à  étudier  dans  les  néopro- 
ductions, les  analogies  qui  indiquent  leur  origine,  et  les  déviations 
plu>  ou  moins  prononcées  qui  constituent  précisément  les  diverses 
variétés  pathologiques  qu'on  peut  rencontrer. 

On  admet  encure  un  névrome  de*  moignons  d'amputation,  mais 
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les  éléments  de  ce  tissu  sont  très  différenciés,  qu'ils  ne  sont  le  siège 
à  l'état  normal  que.de  modifications  moléculaires,  et  qu'ils  ne  se 
reproduisent  en  aucune  circonstance.  11  y  a,  par  conséquent,  toutes 
probabilités  pour  que  ces  éléments  qui  ne  peuvent  être  produits 
sans  passer  préalablement  par  l'état  embryonnaire,  ne  puissent 
donner  lieu  ultérieurement  à  des  productions  anormales  de  manière 
à  constituer  une  véritable  tumeur.  C'est  probablement  parce  qu'il 
n'y  a  pas  de  tumeurs  des  muscles  striés,  analogues  par  leur  con- 
stitution au  tissu  normal,  qu'on  ne  rencontre  pas  des  tumeurs 
bénignes  de  cette  nature. 

Cependant,  il  y  a  incontestablement  des  tumeurs  qui  ont  leur 
origine  dans  les  muscles  striés,  c'est-à-dire  qui  sont  de  même 
nature,  sans  en  avoir  la  structure  ;  et  cela  suffirait  pour  ruiner  la 
classification  basée  sur  la  constitution  des  tumeurs.  Il  est  vrai  que 
les  auteurs  ont  tourné  la  difficulté  en  admettant  que  ces  tumeurs 
d'aspect  fibreux,  myxomateux  ou  sarcomateux,  sont  des  tumeurs 
du  tissu  conjonctif,  c'est-à-dire  des  fibromes,  des  myxomes,  des 
sarcomes,  développés  aux  dépens  des  éléments  de  la  substance 
intermédiaire  aux  faisceaux  musculaires.  Mais  alors  il  n'v  aurait 
plus  de  tumeurs  de  ces  muscles,  alors  que  cliniquement  on  en 
rencontre  encore  assez  souvent. 

La  question  est  donc  de  savoir  si  ces  tumeurs  constituées  par 
des  éléments  atypiques,  doivent  être  considérées  comme  des 
tumeurs  du  tissu  fibreux  ou  du  tissu  musculaire.  C'est  préci- 
sément la  même  question  qui  s'est  présentée  à  propos  des  tumeurs 
du  sein,  de  la  peau  et  de  tous  les  organes.  Or,  nous  l'avons  con- 
stamment résolue  en  considérant  ces  tumeurs  comme  appartenant 
à  l'organe  où  elles  se  sont  développées,  en  raison  de  la  corrélation 
intime  qui  nous  paraît  exister  entre  les  éléments  propres  de 
l'organe  et  ceux  de  son  tissu  conjonctif,  avec  la  seule  différence 
que  dans  ce  cas  les  éléments  propres  disparaissent  bien  comme 
dans  les  autres  tumeurs,  mais  ne  se  reproduisent  sous  aucune 
forme.  Toutefois  la  difficulté  consiste  à  distinguer  ces  tumeurs  de 
celles  qui.  ont  pu  prendre  naissance  dans  les  tissus  des  aponé- 
vroses musculaires,  dans  le  tissu  fibreux  des  gaines  vasculaires  et 
même  dans  le  tissu  adipeux  ;  ces  tissus  constituant  en  somme  des 
appareils  particuliers  indépendants  du  tissu  musculaire,  aussi  bien 
que  le  tissu  adipeux  et  le  derme  par  rapport  à  la  peau  et  aux 
muqueuses. 

Il  est   souvent   possible  de    constater  que  les   néoproductions 
cellulaires  ont   leur   origine,    non   dans   le   tissu  fibreux   inter- 
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résultent  toujours  de  celles  de  ce  tissu,  et  en  définitive  nous  n'avons 
jamais  à  considérer  que  les  modifications  ou  déviations  de  celui-ci, 
où  les  vaisseaux  peuvent  prendre  un  développement  particulier 
dans  certains  cas,  mais  qui  ne  peut  jamais  être  considéré  comme 
indépendant  des  modifications  du  tissu  qu'ils  alimentent. 

II  est  même  peu  probable  que  la  plupart  des  productions 
acquises  dans  le  cours  de  l'existence  et  désignées  sous  le  nom 
d'angiomes  soient  des  tumeurs,  car  on  ne  trouve  pas  dans  leur 
constitution  un  tissu  évoluant  comme  celui  des  tumeurs.  Et,  si 
Ton  considère,  par  exemple,  les  angiomes  du  foie  qu'on  rencontre 
si  fréquemment  dans  les  autopsies,  on  ne  voit  pas  comment  le  tissu 
glandulaire  pourrait  être  le  siège  d'un  fibrome  télangiectasique. 
D'autre  part,  les  productions  de  ce  genre  ne  se  comportent  pas 
non  plus  comme  des  tumeurs,  au  point  de  vue  du  développement, 
de  l'extension,  etc.  Elles  ont  beaucoup  plus  d'analogie  avec  les 
petits  angiomes  cutanés  survenant  aussi  chez  les  vieillards  et  qui 
sont  constitués  simplement  par  un  tissu  de  sclérose  dans  lequel  se 
trouvent  des  vaisseaux  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  ces  pro- 
ductions scléroses  très  vascularisées  étant  encore  de  cause 
inconnue. 

Les  gros  vaisseaux  indépendants  des  divers  organes  peuvent 
toutefois  être  exceptionnellement  l'origine  de  tumeurs,  mais  c'est 
aux  dépens  du  tissu  de  leur  tunique  externe,-  la  seule  qui  soit  vas- 
cularisée,  et  il  s'agit  alors  d'une  tumeur  de  nature  fibreuse  comme 
nous  avons  eu  l'occasion  d'en  observer  un  spécimen  sur  l'aorte  où 
ce  néoplasme  simulait  un  anévrysme),  mais  non  d'une  tumeur 
formée  par  des  vaisseaux. 

Chaque  classe  principale  de  tumeurs  comprendra  des  divisions 
en  rapport  avec  les  caractères  particuliers  des  éléments  caractérisant 
les  divers  tissus  et  organes. 

Les  tumeurs  de  chacun  d'eux  doivent  être  étudiées  dans  des  sub- 
divisions comprenant  d'abord  les  tumeurs  qui  ressemblent  le  plus  au 
tissu  normal  et  qui  sont  ordinairement  bénignes,  puis  celles  dont  les 
caractères  s'en  éloignent  de  plus  en  plus  et  dont  la  malignité  est  en 
général  de  plus  en  plus  prononcée.  C'est  ainsi  qu'en  partant  des 
formes  typiques,  on  passera  graduellement  aux  forma  métatypiques 
ou  atypiques,  puis  aux  variétés  diverses  et  pour  ainsi  dire  infinies 
qu'on  peut  rencontrer  dans  les  tumeurs  de  tous  les  tissus  et  organes. 
Cet  aspect  si  variable  des  tumeurs  se  produit  sous  l'influence  de 
circonstances  connues  ou  inconnues,  le  plus  souvent  en  rapport 
avec  l'évolution  anormale  des  diverses  néoformations,  sans  qu'il  y 
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bien  à  torl,  car   ce  n'est   pas  un   névrome;  c'est  un  simple    iissu 
cicatriciel  avec  production  abondante  d'éléments  cellulaires  consti- 
tuant un  tissu  de  sclérose  entre  les  faisceaux  musculaires  et  ner- 
veux. On  peut  le  reconnaître  sur  tous  les  points,  quand  bien  même 
la  sclérose  s'infiltre  un  peu  ça  et  In  entre  les  tubes  qu'elle  dissocie, 
mais  sans  jamais  donner  lieu  à  des  tumeurs  nodulaires  à  évolution 
progressive,  comme  les   véritables  névromes.  Ceux-ci  sont  consi- 
dérés à  torl  comme  des  iibromes   de   la  gaine   des  nerfs;  car  non 
seulement  les  lésions  initiales  ne  s'y  rencontrent  pas,  mais  même 
on  voit  que  les  libres  nerveuses  sont   dispersées  et  atrophiées  au 
milieu  de  néoproductions  cellulaires  diversement  disposées,  quoique 
ayant  une  constitution  uniforme  avec  un  aspect  tout  particulier. 
L'origine  nerveuse  de  ces  néoproduclions  est  manifeste  et  par  consé- 
quent bien  différente,  à  Ions  les  points  de  vue,  de  celle  du  tissu  du 
prétendu  névrome  d'un  moignon  d'amputation.  Cette  comparai- 
son achève  la  démonstration  qu'il  y  a  une  grande  différence  entre 
les  tumeurs  des  nerfs  et  les  productions  plus  ou  moins  intensives 
du    tissu  fibreux   périphérique,  avec  lesquelles  on  ne  doit  pas  les 
confondre». 

Nous  n'avons  pas  décrit  de  tumeurs  se  rapportant  aux  vaisseaux 
sanguins  et  lymphatiques,  désignées  par  les  auteurs  sous  le  nom 
d'angiomes  simples  ou  caverneux  pour  les  premiers  et  de  lymphan- 
giomes  pour  les  seconds.  C'est  que  la  plupart  de  ces  productions 
sont  des  malformations  congénitales,  et  que  celles  qui  semblent 
rentrer  dans  les  tumeurs  proprement  dites  peuvent  et  doivent 
même  recevoir  une  autre  interprétation. 

Rinfleisch  a  cru  qm»  les  angiomes  pouvaient  être  considérés  comme 
des  fibromes  avec  production  excessive  de  vaisseaux,  c'est-à-dire 
des  fibromes  lélangieclasiques.  Mais  outre  que  les  angiomes  ne  se 
comportent  pas  comme»  des  tumeurs,  c'est  en  nous  plaçant  au  point 
de  vue  de  la  biologie  générale,  qui  concorde  précisément  avec 
l'idée  servant  de  base  à  notre  classification,  que  nous  ne  pouvons 
/tas  fid  mettre  tirs  lu  meurs  de  cais^eaur,  cour-ci  ne  constituant  pas  un 
tissu,  mais  entrant  dans  la  constitution  de  tous  les  tissus  dont  ils 
font  intimement  partie,  puisque  les  vaisseaux  île  nouvelle  formation 
sont  toujours  constitués,  comme  nous  l'avons  vu.  par  les  éléments 
mêmes  des  tissus  où  \\<  sont  produits.  11  en  résulte  que  les  vaisseaux 
ne  doivent  pas  être  considérés  comme  indépendants  des  tissus 
où  ils  se  trouvent,  car  ils  sont  en  connection  intime  avec  les 
élément*  de  chaque  tissu.  Leurs  modifications  ou   néoproduclions 
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A.  —  Tumeurs  bénignes. 

Les  tumeurs  bénignes  qui  offrent  une  analogie  de  structure  plus 
ou  moins  prononcée  avec  celle  du  tissu  d'origine,  semblent  avoir 
pris  naissance  au  milieu  des  éléments  propres  et  résultent  en 
réalité  d'une  modification  produite  dans  le  développement  des 
éléments  nouveaux  au  fur  et  à  mesure  de  la  disparition  des  anciens. 
Elles  consistent  surtout  dans  une  production  plus  ou  moins  exagé- 
rée et  anormale,  ne  pouvant  se  manifester,  par  conséquent,  qu'au 
niveau  des  éléments  susceptibles  de  rénovation  complète,  et  de 
préférence  au  niveau  de  ceux  qui,  à  l'état  normal,  se  renouvellent 
le  plus. 

C'est  ainsi  que  les  tumeurs  bénignes  de  la  peau  et  des 
muqueuses,  qui  consistent  dans  une  néoproduction  exubérante 
superficielle  des  productions  épithéliales,  n'ont  pu  prendre  nais- 
sance qu'à  ce  niveau,  sous  l'influence  d'une  vascularisation  loca- 
lement augmentée,  par  une  déviation  dans  les  productions  habi- 
tuelles. Toutefois  ce  ne  peut  être  que  par  le  môme  mécanisme  de 
production,  c'est-à-dire  par  l'arrivée  d'une  plus  grande  quantité  de 
cellules  conjonctives  envahissant  le  territoire  des  cellules  propres. 
Elles  en  modifient  plus  ou  moins  la  structure  et  donnent  lieu  à 
des  néoproductions  non  semblables,  mais  analogues,  quoique 
parfois  1res  irrégulières,  de  manière  à  constituer  les  papillomes 
et  les  polypes.  Ceux-ci  sont  essentiellement  caractérisés  par  des 
productions  exubérantes  superficielles  et  des  phénomènes  d'hyper- 
plasie  cellulaire  au  niveau  des  parties  sous-jacentes,  ainsi  qu'on 
peut  le  contrôler  sur  les  figures  176  et  177. 

On  constate  des  productions  initiales  analogues  pour  les  tumeurs 
bénignes  des  glandes.  La  vascularisation  est  toujours  augmentée  à 
ce  niveau  et  il  y  a  toujours  une  hyperplasie  des  éléments  cellu- 
laires qui  vont  modifier  les  cavités  glandulaires  existantes  et  même 
donner  lieu  à  de  nouvelles  cavités  analogues  dans  le  voisinage  des 
premières.  C'est  ainsi  qu'au  niveau  des  glandes  des  muqueuses,  on 
voit  une  multiplication  de  ces  organes  dans  la  même  région,  ou 
faisant  une  saillie  superficielle,  sans  que  les  parties  profondes 
présentent  d'autres  modifications  qu'une  hyperplasie  générale  de 
leurs  éléments  constituants. 

Dans  le  sein,  on  observe  beaucoup  d'adénomes  dont  l'origine  est 
bien  manifestement  aussi  dans  les  lobules  glandulaires,  et  qui 
parfois  y  restent  localisés  (lig.  170  et  171),  mais  qui,  d'autres  fois, 
augmentant  de  volume,  ne  peuvent  s'étendre  qu'en  empiétant  sur 
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ait  aucune  limile  absolue  entre  les  formes  et  variétés,  lesquelles, 
au  contraire,  peuvent  offrir  toutes  les  transitions  possibles  de  l'une 
à  l'autre,  non  seulement  sur  la  môme  tumeur,  mais  encore  parfois 
sur  la  môme  préparation. 

Au  point  de  vue  anatomique,  il  ny  a  pas  de  classification  plus 
naturelle  et  plus  simple,  puisqu'elle  a  pour  base,  non  les  caractères 
si  variables  et  parfois  si  incertains  des  néoproductions,  mais  leur 
lieu  d'origine  qui  est  un  tissu  normal  connu  et  qui  en  indique  la 
nature.  Les  subdivisions  seules  sont  tirées  des  analogies  plus  ou 
moins  manifestes  que  les  tumeurs  peuvent  offrir  ou  non  avec  leur 
tissu  d'origine.  Pour  être  complète  il  n'y  manque  que  de  connaître 
la  cause  des  néoformalions.  Elle  a  en  même  temps  l'avantage  de 
maintenir  l'ancienne  division  clinique  des  tumeurs,  en  tumeurs 
bénignes  et  malignes,  sous  la  réserve  qu'il  n'y  a  rien  d'absolu  dans 
cette  appréciation,  quoique  Tes  probabilités  résultant  déj«i  de  nos 
connaissances  actuelles,  aient  cependant  une  grande  importance 
pour  le  chirurgien. 


CHAPITRE   IV 

LOCALISATION  ET    CONSTITUTION   DES   TDMEURS 

LOCALISATION    INITIALE    DES    NÉOPLASMES 

DANS   LES   TISSUS 

Ce  ne  sont  pas  les  hypothèses  concernant  la  multiplication  d'une 
ou  de  plusieurs  cellules  qui  peuvent  expliquer  l'origine  des  tumeurs 
dans  les  tissus  et  leur  localisation  initiale,  ainsi  que  nous  croyons 
l'avoir  démontré  ;  il  faut  d'abord  rechercher  dans  quelle  partie  des 
tissus  les  tumeurs  ont  pris  naissance  et  en  quoi  consistent  les 
lésions  initiales.  Pour  cela  on  doit  prendre  en  considération,  d'une 
part  les  faits  observés  cliniquement  et  amilomiquemcnl,  et  d'autre 
part  les  raisons  qui  nous  ont  fait  adopter  le  développement  des 
cellules  propres  normales  et  anormales  des  tissus  aux  dépens  de 
leurs  cellules  conjonctives. 
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des  troubles  circulatoires  connexes  et  des  modifications  struetu- 
rales  qui  en  sont  résultées. 

Il  est  d'outrés  cas  où  l'on  trouve  des  ncoproduclions  peu  appré- 
ciablesàla  superficie  el  très  prononcées  dans  les  parliosprofondcs, 
de  telle  sorte  qu'il  est  difficile  de  dire  en  quel  point  elles  ont 
débuté.  1!  faut  cependant  chercher  à  expliquer  comment  elles  oui 
pu  devenir  prédominantes  sur  des  parties  plus  ou  moins  éloignées 
de  In  couche  épithéliale. 

Et  d'abord   les    faits   de    ce   jrenre  sont   en   opposition   avec    la 


théorie  qui  attribue  les  productions  cellulaires  nouvelles  a  la 
prolifération  des  cellules  éptthéliales;  car  si  celte  théorie  était 
vraie,  ou  devrait  plutôt  trouver  des  néoproduc lions  en  surface 
qu'en  profondeur.  En  tout  cas,  lorsque  des  formations  nouvelles 
s'étendent  sous  la  couche  de  Malpijrhi  jusqu'à  arriver  à  son 
contact,  on  devrait  voir  les  cellules  qui  se  Iroiivenl  à  ce  niveau 
participer  au  phénomène  de  prolifération, si  profilerai  ion  il  y  avait. 
Au  contraire,  on  constate  que  la  couche  épithéliale  se  présente 
alors,  soit  à  peu  près  à  l'état  normal  ou  avec  une  simple  hyper- 
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le  stroma  libreux  de  l'organe,  modifié  consécutivement  et  graduel- 
lement comme  nous  l'avons  vu,  de  manière  à  permettre  une  trans- 
formation complète  de  tout  le  tissu  sur  le  point  affecté  et,  en  outre, 
comme  dans  toutes  les  tumeurs  bénignes,  la  formation  d'une 
membrane  d'enveloppe  limitante. 

Pour  les  ostéomes,  les  chondromes,  les  libromos,  les  lipomes, 
les  myomes,  les  premières  lésions  sont  en  général  sur  un  point  du 
tissu  d'origine  de  ces  tumeurs,  lesquelles  continuent  ensuite  h  se 
développer  par  une  augmentation  graduelle  de  leur  tissu  de  nou- 
velle formation,  dite  autonome,  quoiqu'elles  reçoivent  toujours 
leurs  éléments  de  nutrition  des  vaisseaux  du  tissu  d'origine.  C'est 
aussi  pour  cela  que  certaines  tumeurs  constituées  par  des  élé- 
ments osseux  et  cartilagineux  peuvent  se  développer  à  proximité 
d'un  tissu  de  même  nature. 

IL  —  Tumeurs  malignes. 

La  détermination  des  lésions  initiales  est  beaucoup  plus  difli- 
cile  pour  les  tumeurs  malignes  essentiellement  caractérisées  par 
des  productions  irrégulières  et  par  une  tendance  envahissante. 
Cependant,  on  peut  souvent  encore  se  rendre  compte  de  l'ori- 
gine des  lésions  dans  les  mêmes  conditions  que  pour  les  tumeurs 
bénignes. 

Ainsi,  les  épilhéliomes  de  !a  peau  et  des  muqueuses  débutent 
fréquemment  par  des  uéoproduetions  anormales  superficielles  et 
peuvent  même,  pendant  un  certain  temps,  rester  localisées  sur 
ces  mêmes  points.  C'est  ce  que  l'on  peut  constater  sur  la  iigure  181 
qui  se  rapporte  à  nue  préparation  d'épilhéliome  de  la  lèvre,  carac- 
térisé par  des  néofoi mations  papillaires  exubérantes  dont  les  pro- 
ductions épithéliales,  quoique  1res  prononcées  et  à  tendance 
envahissante1,  sont  encore  restées  limitées  aux  papil'es. 

Mais  le  plus  souvent  il  n'en  est  pas  ainsi,  et  Ton  voit  ces  néopro- 
ductions  épithéliales  s'étendre  encore  plus  ou  moins  dans  les 
parties  soiis-jaceules  en  présentant  peu  ou  beaucoup  d'amas  cellu- 
laires en  continuité  ou  non  avec  celles  des  parties  superficielles. 
Dans  les  cas  de  ce  genre  où,  le  plus  souvent  aussi,  on  a: pu  con- 
stater cliniquement  les  premières  altérations  dans  les  parties  super- 
ficielles, il  y  a  toutes  probabilités  pour  que  le  néoplasme  ait 
débuté  par  des  formations  anormales  au  niveau  de  lépithélium, 
et  qu'il  soit  venu  s'y  ajouter  d'autres  productions  de  même  nature 
dans  le  voisinage  des  premières,  très  vraisemblablement  par  suite 
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gine  variable  do  la  lésion  initiale,  ainsi  que  du  mécanisme  de  son 
extension  dans  les  parties  profondes  plutôt  une  dans  les  parties 
superficielles,  par  la  localisation  variable  de  la  cause  productive 
du  néoplasme  sur  les  divers  points  des  branches  artérielles  de 
cette  zone,  soit  simultanément,  soit  consécutivement. 

Mais  il  est  encore  des  cas  où  le  néoplasme  semble  avoir  pris 
naissance  dans  le  tissu  conjonclif  sous-épithélial  ou  même  plus 
ou  moins  profondément  dans  le  derme,  en  raison  de  l'absence 
de  néoforinations  anormales  au  niveau  de  l'épithélium,  clinique- 
mont  constatée,  et  que  l'on  peut  encore  reconnaître  lorsque  l'abla- 
tion de  la  tumeur  a  été  faile  avant  son  envahissement.  H  s'agit 
alors  de  productions  cellulaires  de  volume  variable  et  disposées 


plus  ou  moins  irrégulièrement  comme  dans  les  cas  où  l'énithé- 
liome  prend  les  dispositions  en  amas,  en  colonnes,  etc.  Les  cellules 
sont  volumineuses  et  offrent  une  analogie  très  grande  avec  celles 
de  la  couche  de  Malpighi.  Ces  néoprod  ne  lions  qui  siègent  plus  ou 
moins  profondément  dans  le  derme  n'atteignent  pas  toujours  la 
couche  épilhéliide  qui  peut  être  intacte  ou  seulemenl  un  peu 
épaissie  et  déformée  d'une  manière  variable. 

La  figure  182  se  rapporte  à  un  épithéliome  du  voile  du  palais, 
où  l'on  voit  que  le  revêtement  épilbélîal  est  seulemenl  augmenté 
d'épaisseur,  en  raison  do  l'accroissement  de  la  vase  nia  ri  sa  lion  et  de 
l'hyperplasie  cellulaire  qui  existent  dans  le  tissu  dermique  corres- 
pondant et  où  se  trouvent  des  lobules  épilhéliomateux  à  évolution 
cornée  et  des  néoproductions  diffuses  évidemment  de  moine  nature. 
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plasie,  soit  avec  des  phénomènes  d'atrophie  et  une  tendance  mani- 
feste ii  disparaître  graduellement,  soit  même  parfois  avec  l'appa- 
rence nécrosique;  ce  qui  indique  que  l'étal  de  la  couche  épithélialc 
à  ce  niveau  est  en  rapport  avec  les  conditions  de  nutrition  qui  sont 
sous  ta  dépendance  de  la  circulation,  laquelle  peut  être  modifiée 
en  plus  ou  eu  moins  par  la  présence  du  néoplasme  sous-jacciit. 
C'est  ainsi   que  l'envahissement   des   parties    profondes    par    le 


néoplasme  secondairement  ou  simultanément,  mais  avec  une 
prédominance  très  prononcée  et  dont  on  ne  peut  rationnellement 
se  rendre  compte  par  la  théorie  de  in  prolifération,  est  encore 
parfaitement  expliqué  par  l'analogie  de  la  production  des  tumeurs 
avec  celle  des  lésions  infectieuses.  En  effet,  comme  celles-ci,  les 
tumeurs  se  développent  primitivement  dans  une  /une  vnsciilaire 
délerminée,  et  on  peut  se  rendre  compte  de  la  possibilité  de  l'ori- 
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profondément,  tout  comme  le  fait  arrive  h  se  produire  le  plus 
souvent  après  les  mod  i  lira  lion  s  primitives  observées  près  do  l'épi- 
thélium  de  revêtement.  Ensuite  les  cellules  continuent  à  se  déve- 
lopper ii  ce  niveau  plus  ou  moins  anormalement.  C'est  sans  doute 
aussi  la  raison  pour  laquelle  les  tumeurs  malignes  s'accroissent  en 
s'étendant  plus  ou  moins  loin  des  éléments  propres  de  leur  tissu 
d'origine. 

Il  est  plus  dtfiiciie  de  constater  le  début   des  tumeurs  dans  le 
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(issu  sous-épilhélial  de  l'estomac,  en  raison  de  ce  que,  un  moment 
où  l'examen  peut  être  fait,  les  lésions  sont  en  général  assez  avan- 
cées pour  avoir  produit  des  ulcérations  ne  permettant  plus  de  dire 
où  les  lésions  initiales  se  sont  produites.  Toutefois,  il  est  à  remar- 
quer que,  bien  souvent,  l'on  trouve  les  lésions  dominantes  dans  le 
tissu  soiis-muqucux  et  avec  peu  ou  pas  de  productions  ncopla- 
siques  sur  la  muqueuse  qui  olViv  seulement,  tantôt  une  liyperpro- 
duclion  cellulaire,  tantôt  î'nspecl  scléreux  et  tantôt  enfin  des  phé- 
nomènes d'atropine  et  de  nécrose. 

11  est  vrai  que,   vu   l'impossibilité   d'examiner   la    tumeur   tout 
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typiques  ou  atypiques,  elles  diffèrent  des  tumeurs  bénignes  par 
leur  tendance  à  l'extension  aux  dépens  du  tissu  où  elles  ont 
pris  naissance  et  des  tissus  voisins  ou  éloignés. 

Toutes  les  parties  constituantes  de  l'os  peuvent  être  le  siège 
initial  d'une  tumeur  maligne,  mais  plutôt  les  régions  de  la  moelle 
et  du  périoste  jusqu'à  la  portion  la  plus  externe  de  cette  membrane. 
11  n'y  a  pas  de  tumeur  du  cartilage  parce  que  son  tissu  n'est  pas 
vascularisé  et  qu'une  tumeur  ne  peut  prendre  naissance  qu'au 
voisinage  des  vaisseaux  ;  ce  qui  est  encore  un  argument  en  faveur 
de  notre  interprétation  du  mode  de  formation  des  tumeurs. 

Les  tissus  fibreux  peuvent  être  l'origine  de  tumeurs  malignes 
typiques  ou  atypiques  sur  toutes  les  régions  où  ils  existent,  à 
l'exception  des  parties  qui  ne  sont  pas  vascularisées.  Ainsi  il  n'y 
a  pas  de  tumeur  primitive  de  l'endocarde  ni  de  la  tunique  interne 
des  vaisseaux,  tandis  qu'on  peut  en  voir  naître  dans  leur  tunique 
externe. 

Les  tumeurs  malignes  des  muscles  lisses  qu'on  rencontre  assez 
rarement,  ont  toujours  pris  naissance  sur  un  point  où  il  existe  du 
tissu  musculaire  et  le  plus  souvent  sur  l'utérus,  après  avoir  débuté 
comme  une  production  bénigne,  laquelle  est,  comme  on  sait,  très 
fréquente,  mais  devient  rarement  maligne. 

Les  muscles  striés  ne  donnent  pas  naissance  à  des  tumeurs 
bénignes,  probablement  du  fait  de  leur  constitution  complexe  qui 
n'est  pas  en  état  de  rénovation  habituelle  et  ne  permet  pas  la  for- 
mation de  nouvelles  productions  typiques.  Ce  sont  seulement  les 
noyaux  et  le  protoplasma  du  myolemme  qui  sont  susceptibles  de 
rénovation  et  de  néoproduction  ;  de  telle  sorte  que  les  tumeurs 
prenant  naissance  au  niveau  de  ces  éléments  sont  toujours  aty- 
piques et  malignes. 

Si  toutes  les  parties  des  centres  nerveux  vascularisés  peuvent 
donner  lieu  à  des  tumeurs,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  nerfs 
dont  lestioyaux  avec  leur  protoplasma  à  la  surface  interne  de  la 
gaine  de  Schwann,  paraissent  seuls  le  siège  de  phénomènes  de 
rénovation  et  peuvent  seuls  être  l'origine  d'une  tumeur. 

Ainsi,  dans  tous  les  tissus,  les  tumeurs  prennent  naissance,  non 
par  la  multiplication  des  éléments  propres  et  plus  ou  moins  perfec- 
tionnés, ni  même  par  leur  modification.  Elles  débutent  toujours  par 
des  formations  anormales  aux  dépens  des  jeunes  cellules  qui  étaient 
destinées  aux  formations  normales  et  gui  offrent  des  déviations  en 
rapport  avec  r intensité  de  leur  production  et  le  degré  des  modifica- 


H\ù 
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entière,  on  peul  supposer  <|u'il  y  a  des  poinls  non  examinés  où  la 
muqueuse  (Mail  alleclée.  11  en  ressorl  néanmoins  ce  fuit  cjut» 
l'extension  s'est  produite  hors  de  la  muqueuse  el  souvent  dans 
,  «les  propoiiioiis  considérables,  sans  être  en  contact  avec  elle.  J)u 
re.sle  Ion  voit,  dans  beaucoup  de  tumeurs,  «les  amas  cellulaires 
indépendants  à  la  périphérie  de  la  lésion  principale,  el  dont  on  ne 
peul  mieux  expliquer  la  formation  que  par  le  mécanisme  indiqué 
précédemment,  tout  comme  pour  les  production*  à  localisation 
analogue  dans  les  maladies  infectieuses. 

Pour  ce  qui  concerne  les  tumeurs  malignes  des  glandes,  il  est 
également  très  diflicile  de  surprendre  le  point  de  départ  de  leur 
développement.  On  peul  cependant  constater  assez  souvent  que 
les  lésions  initiales  se  trouvent  au  niveau  des  acini  qui  augmen- 
tent de  volume  cl  se  remplissent  de  cellules  (lig.  181.  Mais  en 
même  temps  on  observe  la  multiplication  des  cavités  glandulaires, 
lanlot  dans  les  lobules  et  tantôt  aussi  sur  i\r>  poinls  éloignés,  (l'est 
toujours  au  milieu  d'amas  plusou  moinsabondants  de  jeunes  cellules 
qui  se  transforment  graduellement  pour  constituer  des  cavités 
glandulaires  nouvelles,  en  raison  des  modifications  «le  structure  «lu 
tissu.  Les  formations  nouvelles  naissent  au  milieu  des  jeunes 
cellules,  et  occupent  une  situation  analogue  à  celle  que  Ton  peut 
constater  pour  les  tumeurs  née*»  dans  la  région  sous-épilhéliale  des 
tissus  à  épilhélium  de  revêtement. 

(les  faits  sont  encore  bien  manifestement  en  opposition  jimt  les 
niées  généralement  admises  pour  la  formation  des  néoproductions. 
car  il  est  impossible  d'invoquer  la  division  des  cellules  épithéliales 
«les  acini  anciens  pour  constituer  les  productions  épithéliales  anor- 
males et  l«»s  nouvelles  cavités  glandulaires  indépendantes,  qu'on 
voit  naître  au  milieu  des  jeunes  cellules  réunies  en  amas  sur  le 
point  où  ces  cellules  sont  le  plus  continentes. 

Du  reste,  ou  peul  trouver  au«si  à  coté  «les  productions  typiques 
«l'autres  néoproductions  plu»*  abondantes  el  qui  sont  atypiques, 
dont  le  mode  «h»  lormalion  s'explique  bien  mieux  par  la  transfor- 
mation des  cellules  conjoncli\es  en  cellules  épithéliales  atypiques, 
«•il  raison  des  conditions  tout  à  l'ail  anormales  dans  lesquelles  ell«\s 
si1  trouvent. 

Quant  aux  luineui  s  maligne**  des  lissu^  non  épithéliaux.  elles  ont 
toujours  pour  origine  les  parties  de  ce>  lisons  qui  sont  vascula- 
ri<ées  et  dont  les  cellules  sont  susceptibles  de  rénovation,  principa- 
lenienl  sur  les  poinls  où  se  trouvent  les  jeunes  éléments  «leslinés 
à  remplace!*  ceux  qui  disparaissent  graduellement.  Qu'elles  soient 
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typiques  ou  atypiques,  elles  diffèrent  des  tumeurs  bénignes  par 
leur  tendance  à  l'extension  aux  dépens  du  tissu  où  elles  ont 
pris  naissance  et  des  tissus  voisins  ou  éloignés. 

Toutes  les  parties  constituantes  de  l'os  peuvent  être  le  siège 
initial  d'une  tumeur  maligne,  mais  plutôt  les  régions  de  la  moelle 
et  du  périoste  jusqu'à  la  portion  la  plus  externe  de  cette  membrane. 
11  n'y  a  pas  de  tumeur  du  cartilage  parce  que  son  tissu  n'est  pas 
vascularisé  et  qu'une  tumeur  ne  peut  prendre  naissance  qu'au 
voisinage  des  vaisseaux  ;  ce  qui  est  encore  un  argument  en  faveur 
de  notre  interprétation  du  mode  de  formation  des  tumeurs. 

Les  tissus  fibreux  peuvent  être  l'origine  de  tumeurs  malignes 
typiques  ou  atypiques  sur  toutes  les  régions  où  ils  existent,  à 
l'exception  des  parties  qui  ne  sont  pas  vascularisées.  Ainsi  il  n'y 
a  pas  de  tumeur  primitive  de  l'endocarde  ni  de  la  tunique  interne 
des  vaisseaux,  tandis  qu'on  peut  en  voir  naître  dans  leur  tunique 
externe. 

Les  tumeurs  malignes  des  muscles  lisses  qu'on  rencontre  assez 
rarement,  ont  toujours  pris  naissance  sur  un  point  où  il  existe  du 
tissu  musculaire  et  le  plus  souvent  sur  l'utérus,  après  avoir  débuté 
comme  une  production  bénigne,  laquelle  est,  comme  on  sait,  très 
fréquente,  mais  devient  rarement  maligne. 

Les  muscles  striés  ne  donnent  pas  naissance  à  des  tumeurs 
bénignes,  probablement  du  fait  de  leur  constitution  complexe  qui 
n'est  pas  en  état  de  rénovation  habituelle  et  ne  permet  pas  la  for- 
mation de  nouvelles  productions  typiques.  Ce  sont  seulement  les 
noyaux  et  le  protoplasma  du  myolemme  qui  sont  susceptibles  de 
rénovation  et  de  néoproduction  ;  de  telle  sorte  que  les  tumeurs 
prenant  naissance  au  niveau  de  ces  éléments  sont  toujours  aty- 
piques et  malignes. 

Si  toutes  les  parties  des  centres  nerveux  vascularisés  peuvent 
donner  lieu  à  des  tumeurs,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  nerfs 
dont  les  royaux  avec  leur  protoplasma  à  la  surface  interne  de  la 
gaine  de  Schwann,  paraissent  seuls  le  siège  de  phénomènes  de 
rénovation  et  peuvent  seuls  être  l'origine  d'une  tumeur. 

Ainsi,  dans  tous  les  tissus,  les  tumeurs  prennent  naissance,  non 
par  la  multiplication  des  éléments  propres  et  plus  ou  moins  perfec- 
tionnés, ni  même  par  leur  modification.  Elles  débutent  toujours  par 
des  formations  anormales  aux  dépens  des  jeunes  ce/lu/es  qui  étaient 
destinées  aux  formations  normales  et  qui  o/frent  des  déviations  en 
rapport  avec  r intensité  de  leur  production  et  le  degré  des  modifica- 
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lions  de  structure  du  tissu.  C'est  ainsi  que  les  tumeurs  peuvent 
débuter  partout  où  se  trouvent  ces  jeunes  éléments  en  production 
anormale  sous  l'influence  de  troubles  circulatoires  ordinairement 
dans  le  tissu  môme  ou  tout  à  fait  h  proximité,  dans  un  point  sous 
la  dépendance  des  mômes  vaisseaux. 


CONSTITUTION    DES   TUMEURS 

Il  n'est  pas  possible  de  faire  une  description  générale  des 
tumeurs  qui  s'applique  exactement  à  chacune;  d'autant  que  si  les 
tumeurs  de  chaque  tissu  peuvent  se  présenter  avec  des  caractères 
analogues  à  ceux  d'un  autre  tissu,  surtout  dans  la  grande  classe 
des  tissus  épithéliaux  et  glandulaires,  on  observe  habituellement 
diverses  variétés  de  néoplasmes  pour  chacun.  En  outre,  rien  n'est 
plus  commun  que  de  trouver  des  éléments  anormaux  avec  des 
dispositions  différentes  sur  la  môme  préparation.  En  conséquence, 
nous  devrons  nous  borner  à  des  indications  générales  en  appelant 
seulement  l'attention  sur  quelques  points  qui  sont  particulièrement 
importants. 

Les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  entré  précédemment  au 
sujet  de  l'origine  et  de  la  formation  des  tumeurs  nous  ont  déjà 
fourni  l'occasion  de  dire  quels  sont  les  éléments  essentiels  de  leur 
constitution.  Il  s'agit  dans  tous  les  cas  des  éléments  déviés  du  tissu 
où  la  tumeur  a  pris  naissance;  et  l'on  peut  dire  d'une  manière  géné- 
rale que  tous  les  éléments  du  tissu,  sur  le  point  affecté,  participent  aux 
néoproductions.  Celles-ci  se  rapportent  plus  ou  moins  aux  produc- 
tions normales  et  comprennent  ainsi  des  cellules  correspondant  aux 
cellules  propres  des  tissus,  dans  un  stroma  où  se  trouvent  des  cel- 
lules conjonctives  et  des  vaisseaux,  parfois  encore  d'autres  éléments, 
et  eu  tout  cas  une  charpente  fibro-vasculaire.  Ce  sont  ces  diverses 
parties  dont  nous  devons  étudier  les  dispositions  principales 
ou  générales,  en  les  considérant  tour  à  tour  dans  les  tumeurs 
typiques,  métatypiques  ou  atypiques,  que  Ton  peut  diviser  en 
tumeurs  bénignes  et  malignes,  les  premières  ne  comprenant  que 
des  tumeurs  typiques. 

Nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de  dire  que  si  les  tumeurs  typiques 
se  présentent  avec  une  constitution  ayant  toute  l'apparence  du  tissu 
d'origine,  on  peut  cependant  constater  qu'il  s'agit  d'une  analogie 
plus  ou  moins  grande,  mais  non  d'une  similitude,  vu  que  Ton 
trouve  toujours  quelques  différences  dans  la  disposition  des  vais- 
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seaux  et  l'arrangement  des  cellules,  qui  correspondent  aux  condi- 
tions différentes  plus  ou  moins  irrégulières  des  productions,  à  la 
fois  plus  abondantes  et  forcément  dans  des  situations  variables. 
C'est  ainsi  que  les  épithéliomes,  les  fibromes,  les  adénomes,  les 
ostéomes,  les  lipomes,  les  chondromes,  les  myomes  et  les  névro- 
mes,  quelque  typiques  qu'on  les  suppose,  ne  seront  jamais  de 
constitution  absolument  identique  au  tissu  normal  correspondant. 

L'apparente  similitude  sera  d'autant  plus  prononcée  que  le 
développement  de  la  tumeur  aura  été  plus  lent.  Par  contre,  les 
différences  portant  sur  l'état  et  la  quantité  des  cellules  et  du  stroma 
seront  surtout  marquées  dans  les  tumeurs  qui  se  seront  déve- 
loppées plus  ou  moins  rapidement.  Et  dans  une  même  tumeur  on 
pourra  trouver  ces  différences  en  comparant  les  points  nouvelle- 
ment produits  à  ceux  primitivement  développés. 

Il  est  une  remarque  importante  h  faire  au  sujet  des  tumeurs 
de  tous  les  tissus,  qui  se  développent  avec  les  caractères  les  plus 
typiques  ou  atypiques,  c'est  que  le  tissu  constituant  les  nouvelles 
productions  est  toujours  principalement  formé  par  les  éléments  qui 
se  renouvellent  le  plus  à  Fétat  normal  dans  chaque  tissu  et  qui  sont 
le  plus  simplement  constitués ,  comme  les  épi  théliums  de  la  peau  et  des 
muqueuses,  des  glandes  tubulées  et  acineuses,  les  éléments  des 
tissus  fibreux  et  osseux.  Mais  ils  comprennent  à  la  fois  les  cellules 
propres  et  les  jeunes  cellules  dites  conjonctives  avec  leur  stroma  et 
leurs  vaisseaux  ;  ces  parties  étant  inséparables  dans  les  néoproduc- 
tions comme  à  l'état  normal,  parce  qu'tV  n'y  a  jamais  de  tumeur 
résultant  de  Thyperplasie  cTun  seul  élément  cellulaire,  et  que  c'est 
toujours  un  tissu  avec  ses  éléments  constituants  qui  est  plus  ou  moins 
modifié. 

Donc,  toute  tumeur  typique  ou  atypique,  bénigne  ou  maligne  est 
constituée  par  un  tissu  simple,  c'est-à-dire  réduit  à  ses  parties 
essentielles,  et  souvent  à  fétat  rudimentaire,  mais  toujours  plus  ou 
moins  anormal,  de  même  nature  que  son  tissu  d'origine.  Cette  con- 
clusion ressort  de  toutes  les  observations  faites  en  vue  de  cette 
recherche,  et  peut  être  considérée  comme  une  loi  primordiale  de 
la  constitution  des  tumeurs,  qui  ne  comporte  pas  d'exception. 

Il  faut  encore  ajouter  que  les  organes  dits  de  perfectionnement 
sont  toujours  exclus  des  néoplasmes,  leur  formation  exigeant  une 
structure  plus  compliquée,  laquelle,  sans  doute,  ne  peut  exister 
qu'après  avoir  été  préparée  dans  la  phase  embryonnaire.  C'est 
probablement  pourquoi  ils  ne  peuvent  être  reproduits  dans  l'or- 
ganisme   complètement    développé,    où    l'on   observe    les   seuls 
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dans  ces  tissus  connexes,  ainsi  que  nous  avons  déjà  eu  l'occasion 
de  le  faire  ressortir,  sans  confondre  ces  modifications  avec  celles 
relatives  à  la  tumeur  proprement  dite,  en  spécifiant  bien  en  quoi 
consiste  celle-ci.  Quelques  exemples  nous  permettront  de  mettre  ces 
divers  points  en  évidence,  surtout  en  se  reportant  aux  figures  170 
à  179. 

Un  papillome  de  la  peau,  un  adénome  de  la  muqueuse  gastrique, 
un  polype  du  rectum  ou  de  la  muqueuse  utérine,  seront  constitués 
par  des  productions  épithéliales  ou  glandulaires  exubérantes,  plus 
ou  moins  anormales,  avec  un  stroma  dont  le  rapport  avec  les 
éléments  propres  est  conservé,  mais  qui  offrira  une  plus  grande 
épaisseur  avec  une  production  cellulaire  augmentée  correspon- 
dante, ainsi  que  des  vaisseaux  plus  volumineux  et  plus  nombreux. 

Dans  chaque  cas,  les  productions  épithéliales  seront  bien  de 
même  nature  et  avec  une  disposition  analogue  à  celles  du  tissu 
d'origine  ;  mais  les  cellules  pourront  être  plus  volumineuses  ou 
plus  petites  suivant  les  cas  et  même  suivant  les  points  examinés, 
formant  des  revêtements  plus  épais  et  plus  ou  moins  irréguliers 
en  surface  ainsi  que  dans  les  cavités  glandulaires,  fournissant  des 
déchets  ordinairement  plus  abondants  qui  correspondent  précisé- 
ment aux  productions  cellulaires  augmentées. 

Quelle  que  soit  t  exubérance  des  néoproductions  de  la  peau  ou 
des  muqueuses,  leur  caractère  de  bénignité  ressort  de  leur  limi- 
tation aux  parties  superficielles  de  ces  tissus.  Leur  augmentation 
de  volume  n'a  jamais  lieu  par  des  formations  nouvelles  dans  les 
parties  profondes.  Celles-ci  deviennent  seulement  le  siège  d'une 
hyperplasie  simple,  lorsque  la  circulation  y  est  activée,  comme 
c'est  le  cas  le  plus  commun,  ou  bien  elles  sont  atrophiées  lorsque 
les  néoproductions  ont  déterminé  une  compression  et  un  refoule- 
ment de  ces  parties  pouvant  aller  jusqu'à  causer  leur  destruction. 

Le  stroma  sera  aussi  de  même  nature  que  celui  du  tissu  d'origine, 
fibreux  ou  musculaire  suivant  les  cas,  mais  encore  en  harmonie 
avec  les  néoproductions  des  cellules  propres,  c'est-à-dire  que  ses 
éléments  cellulaires  seront  également  plus  nombreux  avec  plus  ou 
moins  de  substance  intermédiaire,  et  une  vascularisation  aug- 
mentée, surtout  lorsque  la  tumeur  se  sera  rapidement  développée. 
Il  y  a  toujours,  en  effet,  un  rapport  constant  entre  ces  divers 
éléments,  suivant  le  volume  et  la  rapidité  de  développement  de  la 
tumeur.  S'il  s'agit  d'une  tumeur  lentement  produite  et  qui  n'a  pu 
prendre  qu'un  petit  volume,  comme  c'est  ordinairement  le  cas  pour 
les  papillomes  de  la  peau  et  les  adénomes  de  l'estomac,  le  stroma 
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épaissi  sous  l'épithélium  cutané,  entre  les  formations  glandulaires 
de  la  muqueuse  gastrique  et  dans  la  sous-muqueuse,  est  dense, 
d'apparence  fibreuse,  avec  de  petits  vaisseaux.  Les  parties  pro- 
fondes, correspondantes,  de  la  peau  et  de  la  paroi  gastrique,  offrent 
un  épaississement  scléreux  plus  ou  moins  prononcé  partout  où  se 
trouve  du  tissu  fibro-vasculaire.  Mais  ce  n'est  pas  un  motif  pour 
faire  de  ces  tumeurs,  soit  le  produit  d'une  lésion  inflammatoire,  telle 
qu'un  condylome  syphilitique,  soit  un  fibrome. 

La  grande  analogie  qui  existe,  en  effet,  entre  une  plaque 
muqueuse  et  un  papillome  de  cause  indéterminée,  doit  certaine- 
ment être  prise  en  considération  comme  nous  l'avons  fait,  pour 
contribuer  à  prouver  que  les  productions  néoplasiques  doivent 
être  interprétées  de  la  môme  manière  au  point  de  vue  de  leur 
formation  initiale  et  de  leur  constitution. 

Mais  il  n'est  pas  moins  vrai  de  reconnaître  qu'en  dehors  de  la 
cause  déterminante  inconnue  dans  les  deux  cas,  la  plaque 
muqueuse  guérit,  tandis  que  le  papillome  ne  tend  jamais  vers  la 
guérison.  Au  contraire,  le  trouble  persistant  dans  les  phénomènes 
de  nutrition  et  de  rénovation  des  éléments  du  tissu  où  il  se  trouve 
tend  plutôt  à  son  augmentation. 

Ce  n'est  pas  un  fibrome,  parce  qu'on  ne  peut  considérer  isolé- 
ment la  substance  conjonctive  sous-épithéliale  qui,  en  devenant 
plus  abondante,  a  donné  lieu  on  même  temps  à  des  formations 
typiques  plus  nombreuses  en  rapport  direct  avec  la  quantité  et  les 
caractères  des  productions  cellulaires  du  stroma. 

Nous  ne  saurions  trop  insister,  du  resle,  sur  Y  analogie  de  con- 
stitution que  Ion  peut  toujours  constater  entre  les  cellules  propres 
et  les  cellules  conjonctives  correspondantes  gui  font  intimement 
partie  du  tissu  épithélial  ou  glandulaire.  Quand  le  stroma  est  plus 
abondant  et  plus  vascularisé,  les  cellules  peuvent  se  trouver  en 
plus  grande  quantité  au  milieu  dune  substance  demi-liquide 
d'aspect  muqueux.  On  peut  alors  remarquer  que  les  cellules  épithé- 
liales  ou  glandulaires  sont  plus  volumineuses,  et  que  leur  proto- 
plasma csl,  comme  aspect,  tout  à  fait  semblable  à  celui  des  cellules 
du  stroma,  dont  il  ne  diffère  que  par  une  quantité  plus  grande  et 
par  une  forme  résultant  des  conditions  physiques  de  leur  fixation. 
La  substance  intermédiaire  môme  est  en  harmonie  avec  celle  du 
protoplasma  des  cellules. 

L'aspect  du  stroma  offre  parfois  ainsi  une  certaine  apparence  avec 
celui  du  tissu  muqueux  mais  non  une  similitude  avec  le  tissu  du 
cordon  ombilical  ou  du  co.ps  vitré.  Il  ne  saurait  pas  davantage  être 
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considéré  comme  un  tissu  embryonnaire  pour  les  mêmes  raisons 
que  nous  avons  précédemment  fait  valoir  contre  l'hypothèse  d'une 
formation  semblable  dans  l'organe  constitué.  On  ne  peut  donc 
considérer  ces  néoproductions  comme  des  myxomes,  soit  parce 
qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  véritable  tissu  muqueux,  soit  parce  qu'on  a 
affaire  manifestement  à  des  tumeurs  épithéliales  ou  glandulaires. 
11  suffit  d'ajouter  h  leur  désignation  l'épithète  de  myxoïde  pour 
rappeler  seulement  [apparence  quelles  présentent. 

Nous  avons  déjà  fait  remarquer  que  le  stroma  peut  être  con- 
stitué par  des  libres  musculaires  lisses,  comme  dans  l'utérus  et  la 
prostate,  sans  que  pour  cela  la  tumeur  soit  de  nature  différente  de 
celle  de  la  muqueuse,  parce  que  l'on  ne  constate  qu'un  dévelop- 
pement exagéré  et  plus  ou  moins  anormal  des  éléments  qui  consti- 
tuent les  surfaces  muqueuses  et  glandulaires  à  l'état  normal,  quand 
bien  même  les  tumeurs  développées  à  ce  niveau  sont  pédiculées. 

Tous  les  éléments  constituants  de  l'organe  affecté  prennent 
ordinairement  un  développement  augmenté  au  voisinage  de  la 
tumeur,  pourvu  qu'ils  ne  soient  pas  comprimés  et  que  leur  nutrition 
ne  soit  pas  en  souffrance;  car  cette  augmentation  dans  les  pro- 
ductions tient  précisément  à  une  nutrition  augmentée  par  une 
activité  circulatoire  plus  grande,  sans  changement  de  structure, 
contrairement  à  ce  que  Ton  peut  constater  au  niveau  de  la  tumeur 
où  les  dispositions  sont  toujours  plus  ou  moins  modifiées,  sans 
jamais  tendre  à  la  guérison. 

Enfin,  sur  les  limites  des  tumeurs  h  très  lent  développement, 
on  peut  voir  les  productions  cellulaires  abondantes  tendre  à  former 
un  tissu  scléreux  qui,  par  suite  du  refoulement  sous  l'influence 
du  développement  de  la  tumeur,  aboutit  à  la  constitution  d'une 
membrane  d'enveloppe.  Ce  sont  les  conditions  qui  sont  réalisées 
précisément  par  les  tumeurs  glandulaires  bénignes  à  lent  dévelop- 
pement autonome  sur  un  point  limité,  quoique  parfois  elles 
arrivent  à  acquérir  un  grand  volume,  tout  comme  on  l'observe 
également  pour  les  tumeurs  des  tissus  non  épithéliaux. 

• 

Les  tumeurs  malignes  considérées  d'une  manière  générale 
peuvent  encore  être  constituées  par  des  productions  typiques 
correspondant  à  une  tumeur  de  faible  malignité,  et  aussi  d'une 
malignité  excessive.  Mais  les  tumeurs  dites  métatypiques  ou 
atypiques,  doivent  toujours  être  regardées  comme  malignes  et 
comporter  un  pronostic  grave.  Du  reste,  toutes  les  tumeurs  typiques 
malignes  ne  conservent  jamais  sur  tous  les  points,  des  caractères 
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absolument  typiques,  soit  parce  que  les  néoproductions  cellulaires 
sont  très  abondantes,  soit  parce  qu'elles  arrivent  à  s'établir  en 
dehors  de  leur  tissu  d'origine  ;  de  telle  sorte  que  les  éléments  cellu- 
laires présentent  rapidement  des  déviations  qui  leur  font  prendre 
des  formes  atypiques.  Celles-ci  sont  précisément  en  rapport  avec 
les  caractères  de  malignité  qui  se  manifestent,  soit  par  un  accrois- 
sement rapide,  soit  par  une  récidive  après  l'ablation  de  la  tumeur, 
soit  surtout  par  une  extension  plus  ou  moins  prononcée  aux  parties 
voisines  et  par  des  phénomènes  de  généralisation. 

Nous  n'avons  pas  la  prétention  de  donner  une  description  se 
rapportant  aux  tumeurs  des  divers  tissus  épithéliaux  et  glandulaires 
avec  les  nombreuses  modifications  que  comportent  leurs  variétés 
et  celles  qui  résultent  de  leur  marche,  produisant  des  modalités 
excessivement  variables  suivant  des  circonstances  multiples.  Ce 
n'est  réellement  qu'en  étudiant  séparément  les  tumeurs  des  divers 
tissus  avec  toutes  les  particularités  qu'elles  comportent,  qu'on  peut 
arriver  à  en  avoir  une  idée  exacte  permettant  de  les  reconnaître 
sous  leurs  aspects  souvent  bien  différents.  Cependant  nous  pou- 
vons d'un<;  manière  utile  envisager  les  caractères  principaux  que 
présentent  ces  tumeurs  dans  leur  constitution,  afin  d'arriver 
non  seulement  à  les  distinguer  d'autres  lésions,  mais  encore  à 
bien  se  rendre  compte  des  conditions  dans  lesquelles  elles  sont 
produites. 

Déjà  nous  avons  vu  comment  débutent  les  néoplasmes,  par  une 
hyperplasie  des  jeunes  cellules  qui  viennent  sur  un  point  modifier 
plus  ou  moins  profondément  les  cellules  propres  du  tissu,  aux- 
quelles se  substituent  des  productions  plus  ou  moins  exubérantes 
et  anormales,  lesquelles  ne  tardent  pas  à  déborder  dans  les  parties 
voisines  ou  qui  même  peuvent  d'abord  y  prendre  naissance.  Dans 
tous  les  cas,  on  a  à  considérer  à  la  fois  l'état  des  néoproductions 
et  du  tissu  dégénéré,  ainsi  que  des  tissus  voisins. 

Les  tumeurs  malignes  de  nature  épithéliale  ou  glandulaire  se 
présentent  sous  les  formes  typique,  mélatypique  ou  atypique,  que 
nous  devons  examiner  successivement* 

Les  néoplasmes  tout  à  fait  typiques  dans  toutes  leurs  manifes- 
tations ne  sont  pas  les  plus  communs.  On  pourrait  môme  dire 
qu'ils  sont  assez  rares  si  on  voulait  les  distinguer  absolument  des 
formes  métalypiques  ;  ce  qui,  du  reste,  importe  peu,  vu  que  ce 
qui  constitue  surtout  la  malignité,  cest  la  désorganisation  du  tissu 
et  la  présence  des  cellules  propres  plus  ou  moins  modifiées  sur  des 
parties  où  elles  ne  doivent  pas  exister  à  lètat  normal.  11  est  à  remar- 
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quer  aussi  que  ces  productions  typiques  malignes  s'éloignent  beau- 
coup plus  de  la  constitution  du  tissu  normal  que  celles  des  tumeurs 
bénignes  précédemment  examinées. 

Ainsi  un  épithéliome  cutané  ou  muqueux  malpighicn  ne  pré- 
sentera des  productions  bien  typiques  qu'au  niveau  des  parties 
supcrlicielles.  Celles-ci  seront  modifiées  par  des  hyperproduclions 
plus  ou  moins  i régulières  donnant  lieu  a  un  épaississement  de 
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la  couche  de  Malpighi  avec  des  prolongements  interpnpillaires 
variables  en  même  temps  qu'a  un  surcroît  de  déchets  épilhélînux 
cornés  à  la  superficie,  comme  sur  la  figure  181  qui  se  rapporte  à 
un  épithéliome  de  la  lèvre  où  les  néoproduc lions  se  trouvent  encore 
limitées  aux  parlies  les  plus  superficielles. 

Mais  aussi  lui  que  des  néoproductions  surgissent  plus  ou  moins 
profondément,   quoique   constituées    par   des   éléments   de   même 
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nature  que  les  précédentes,  elles  se  présentent  sous  d'autres  asptnrts 
tenant  aux  conditions  différentes  dans  lesquelles  elles  évoluent. 
Les  amas  épi théliaux  formeront  le  plus  souvent  des  lobules  arrondis 
qui,  à  la  périphérie,  présenteront  des  cellules  basales  au-dessus 
desquelles  se  trouveront  des  cellules  polygonales,  ('es  cellules  con- 
tinuant leur  évolution  aboutiront  à  des  formations  cornées  plus  ou 
moins  défectueuses  en  raison  de  ce  qu'elles  ne  sauraient  être  élimi- 
nées au  dehors  comme  à  la  superficie  de  la  peau  ou  des  muqueuses, 
et  de  leur  accumulation  à  la  partie  centrale  des  lobules  où  elles 
seront  disposées  concentriquement  de  manière  à  donner  parfois 
l'apparence  d'un  bulbe  d'oignon  (fig.  185). 

C'est  l'épithéliome  lobule  classique  qui  prédomine  dans  la  plupart 
des  néoproductions,  mais  qui  peut  aussi  être  plus  discret  et  ne  se 
montrer  que  sur  certains  points  où  le  développement  des  cellules  a 
été  suffisamment  avancé.  Ainsi,  on  peut  ne  voir  que  rà  et  là  un  petit 
lobule  épithélial  au  milieu  de  néoproductions  plus  ou  moins  abon- 
dantes ayant  le  caractère  des  cellules  du  corps  de  Malpighi. 

II  arrive  aussi  que  les  jeunes  cellules,  au  lieu  de  subir  l'évolu- 
tion cornée,  n'en  donnent  qu'une  ébauche  caractérisée  par  quelques 
cellules  d'aspect  en  quelque  sorte  vitreux,  réunies  de  manière  à 
empiéter  un  peu  les  unes  sur  les  autres.  Les  caractères  de  ces  petits 
amas  cellulaires  sont  très  importants  à  connaître,  parce  que  leur 
présence  nettement  constatée  au  milieu  de  niasses  cellulaires 
n'offrant  pas  des  caractères  bien  typiques,  suffit  pour  indiquer 
sûrement  la  nature  des  néoproductions. 

Parfois  les  cellules  qui  constituent  ces  amas  ont  un  aspect  hyalin, 
clair,  translucide  comme  dans  le  cas  représenté  par  la  figure  18tï 
où  l'on  peut  remarquer  aussi  l'aspect  analogue  offert  par  le  proto- 
plasma des  autres  cellules  et  même  par  la  substance  intermédiaire 
donnant  un  aspect  hyalin  particulier  à  toute  la  préparation  et  con- 
stituant en  quelque  sorte  une  variété  hyaline  des  lobules. 

Bien  plus  souvent  on  trouve  au  centre  des  lobules  ou  amas 
cellulaires,  des  niasses  jaunâtres  analogues  aux  productions  des 
glandes  sébacées  ou  bien  offrant  un  aspect  colloïde.  C'est  une 
variété  qu'on  observe»  fréquemment  sur  le  cuir  chevelu.  Mais  on 
peut  aussi  la  rencontrer  sur  d'autres  parties  du  tégument  cutané  et 
notamment  sur  des  muqueuses  à  épithélium  malpighien. 

La  figure  187  se  rapporte  à  un  cas  de  ce  genre  qui  provient  d'un 
épithéliome  du  larynx,  lequel,  d'autres  fois,  offre  l'aspect  tout  à  fait 
corné,  sans  que  nous  connaissions  exactement  les  conditions  d'où 
résulte  cette  évolution  différente  des  éléments  nouvellement  pro- 
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iluits,  mais  qui  ne  peut  tenir  qu'aux  conditions  physiques  et  nutri- 
tives dans  lesquelles  ils  se  trouvent.  Toujours  est-il  que  sur  celte 
ligure  on  constate  la  transformation  des  cellules  du  centre  des  amas 
cellulaires  en  une  substance  colloïde  jaunâtre  très'abondante,  pro- 
bablement par  la  rapide  évolution  des  cellules  en  place  au  niveau 
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des  lobules,  d'autant  que  beaucoup  de  lobules  ont  lu  plus  -ni mie 
partie  de  leurs  cellules  ainsi  transformées  et  qu'il  ne  reste  parfois 
qu'une  bordure  d'une  ou  deux  ranpécs  de  cellules  épithéliali-s  à  la 
périphérie. 

On  remarquera  que   le  protoplasma  de  toutes  les   cellules   est 
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abondant  et  commence  déjà  partout  à  offrir  une  teinte  indiquant  sa 
tendance  à  In  transformation  colloïde  ultérieure.  On  peut  même. 
par  un  examen  attentif,  trouver  la  même  tendance  dans  les  éléments 
cellulaires  du  slroma  et  jusque  dans  la  substance  intermédiaire, 
ainsi  que  l'indique  l'analogie  de  coloration  de  ces  parties  qui  ont 
plus  ou  moins  fixé  les  mêmes  couleurs. 
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Du  reste,  qu'il  s'agisse  de  productions  cornées,  hyalines  ou  col- 
loïdes avec  toutes  les  variantes  possibles,  le  protoplasma  des 
diverses  cellules  en  place,  présente  partout  où  il  est  suffisamment 
appréciable  (et  naturellement  d'autant  mieux  que  les  cellules  sont 
plus  volumineuses],  un  nspecl  qui  offre  une  certaine  analogie  avec 
celui  des  productions  plus  anciennes  dont  elles  devaient  suivre 
l'évolution.   Bien   plus,  on  trouve  encore   dans   les  parties  consti- 
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tuantes  du  stroma  la  même  tendance  qui,  pour  n'être  pas  aussi 
nettement  caractérisée,  est  cependant  facile  à  apprécier  dans 
beaucoup  de  cas,  et  contribue  à  démontrer  le  rôle  et  par  conséquent 
la  nature  de  toutes  ces  productions. 

On  rencontre  parfois  certains  épithéliomes  malpighiens  dont  le 
stroma,  très  riche  en  cellules  volumineuses,  présente  sur  des  points 
plus  ou  moins  nombreux  des  amas  protoplasmiques  encore  plus 
volumineux  et  véritablement  massifs,  au  sein  desquels  se  trouvent 
de  nombreux  noyaux  disséminés  irrégulièrement.  Ces  cellules  mas- 
sives  à  noyaux  multiples  des  épithéliomest  malpighiens  se  trouvent 
en  général  en  plus  ou  moins  grande  quantité  sur  la  même  prépara- 
tion, au  sein  du  stroma  riche  en  vaisseaux  et  en  éléments  cellu- 
laires, soit  à  l'état  isolé,  çà  et  là,  soit  encore  sous  la  forme  d'amas 
arrondis  plus  ou  moins  volumineux;  cette  dernière  disposition  des 
cellules  massives  paraissant  s'effectuer  plutôt  lorsqu'il  y  a  dans  le 
voisinage,  des  productions  qui  offrent  plus  ou  moins  la  disposition 
alvéolaire  du  carcinome. 

On  rencontre  plus  souvent  des  cellules  à  noyaux  multiples, 
mais  moins  volumineuses  que  les  précédentes,  dans  certaines 
tumeurs  des  gencives  désignées  sous  le  nom  d'épulis,  dont  la 
nature  ne  semble  pas  avoir  été  déterminée  d'une  manière  précise. 
Elles  n'ont  rien  d'absolument  caractéristique,  d'autant  qu'elles 
peuvent  faire  défaut,  et  que,  du  reste,  sous  ce  nom  on  a  certai- 
nement compris  des  tumeurs  de  nature  différente.  On  a  plutôt  de 
la  tendance  à  les  considérer  comme  ayant  pour  origine  les  tissus 
fibreux  ou  osseux,  c'est-à-dire  à  en  faire  des  fibromes  ou  des  ostéo- 
sarcomes.  Ch.  Robin  faisait  de  celles  qui  présentaient  des  cellules  à 
noyaux  multiples,  des  tumeurs  à  myéloplaxes.  Mais  on  peut  se 
demander  encore  s'il  ne  s'agirait  pas,  au  moins  dans  certains  cas 
de  tumeurs  malpighiennes?  Ce  n'est  que  par  une  étude  clinique 
attentive  sur  la  localisation  initiale  de  ces  tumeurs  qu'on  pourra 
tirer  la  question  au  clair. 

Lorsque  les  productions  épithéliales  sont  très  abondantes  avec 
une  vascularisation  qui  en  assure  la  nutrition,  elles  arrivent  assez 
fréquemment  à  former  de  grosses  masses  ou  des  tractus  irréguliers 
désignés  à  tort  sous  le  nom  d'  «  épithéliome  tubulé  ».  Elles  peuvent 
aussi  prendre  la  disposition  arborescente  ou  réticulée,  parfois  sur 
la  même  préparation.  Les  néoproductions  cellulaires,  quelle  que 
soit  leur  forme,  peuvent  avoir  un  aspect  épithélial  uniforme,  mais 
avec  une  bordure  de  cellules  basales  cylindriques  (fig.  188);  tandis 
que  d'autres  fois  elles  présentent  de  petits  amas  cellulaires  ayant 
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une  teinte  jaunâtre  d'aspect  assez  variable,  dus  à  l'évolution  cornée 
des  cellules  qui,  dans  d'autres  cas,  acquiert  même  une  assez  grande 
étendue.  II  arrive  encore  plus  souvent  que  les  amas  épithéliaux 
gardent  l'apparence  du  corps  muqueux  de  Malpighi  seulement  avec, 
çà  el  là,  quelques  petits  lobules  cornés  dans  les  parties  centrales 
des  productions  les  plus  importantes. 
Ces  aspects  divers  des  néoproduclions  peuvent  se  rencontrer  sur 


la  même  préparation,  constituant  des  altérations  de  même  nature, 
en  raison  de  leur  formation  par  des  amas  cellulaires  qui  repré- 
sentent la  partie  essentielle  du  lissu,  c'est-à-dire  le  corps  muqueux 
de  Malpighi.  C'est  pourquoi  l'expression  ù'épithi-liom?  malpighien 
polymorphe  nous  parait  la  meilleure  pour  désigner  ces  tumeurs  avec 
toutes  leurs  variétés  d'importance  secondaire.  Celles-ci,  en  effet,  ne 
paraissent  bien  dues  qu'aux  conditions  d'évolution  des  cellules  anor- 
malement produites,  d'abord  typiques,  puis  mélalvpiques,  pour 
celles  qui  diffèrent  sensiblement  des   productions  superficielles, 
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mais  qu'on  peut  souvent  rattacher,  sur  certains  points,  aux  produc- 
tions typiques. 

Ou  rencontre  encore  assez  souvent  à  côté  des  précédentes  pro- 
ductions, des  cellules  en  amas  ou  boyaux  irréguliers  ou  même 
disséminées  entre  des  faisceaux  fibreux,  parfois  aussi  intriquées 
avec  des  cellules  plus  ou  moins  allongées,  qui  ont  un  noyau  et  un 
protoplasma  offrant  la  plus  grande  analogie  avec  ceux  des  cellules 
manifestement  malpîghiennes,  de  telle  sorte  qu'elles  ne  peuvent 
pas  être  considérées  autrement  que  comme  des  cellules  de  cette 
nature.  Leur  présence  dans  ces  conditions  est  facilement  expliquée 
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par  te  bouleversement  du  tissu  où  elles  se  trouvent  et  par  les  con- 
ditions de  production  des  éléments  des  tumeurs  sur  lesquelles 
nous  avons  précédemment  insisté. 

La  figure  189  reproduit  une  partie  d'un  épithéliome  de  la  lèvre 
sur  un  point  où  les  muscles  sont  envahi^  par  les  néoproductions. 
On  voit  que  celles-ci  se  comportent  absolument  comme  si  elles 
étaient  d'origine  inflammatoire,  U  la  manière  dont  elles  entourent 
les  faisceaux  musculaires  entre  lesquels  elles  s'insinuent,  avec  une 
tendance  a  se  substituer  graduellement  à  eux.  Cependant  ces 
jeunes  éléments  ont  déjà  pris  un  aspect  analogue  à  celui  des  cel- 
lules qui  se  trouvent  dans  les  masses  épilhélialcs  voisines;  ce  qui 
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indique  bien  leur  nature  malpighienne  et  l'analogie  de  leur  pro- 
cessus avec  celui  qui  est  d'origine  inflammatoire. 

Enfin  nous  avons  vu  que  les  néoproductions  pouvaient  parfois 
se  présenter  tout  d'abord,  non  dans  le  corps  de  Malpighi,  mais  dans 
les  parties  voisines.  C'est  surtout  dans  ces  cas  qu'on  les  observe  à 
l'état  métatypique  ou  atypique  en  raison  de  leurs  conditions  tout  à 
fait  anormales  de  production.  Mais  les  caractères  des  cellules  et 
toutes  les  transitions  qu'on  peut  constater  avec  les  cellules  de  la 
couche  de  Malpighi  elles-mêmes  (souvent  modifiées  de  la  même 
manière,  au  moins  au  niveau  des  cellules  basales  conjonctives 
voisines),  ne  permettent  pas  de  méconnaître  la  nature  de  ces 
tumeurs. 

Nous  avons  déjà  insisté  sur  la  possibilité  de  voir  prendre  aux 
éléments  la  disposition  du  carcinome  ou  du  sarcome,  sans  que, 
pour  cela,  on  doive  les  considérer  comme  étant  d'une  nature  diffé- 
rente, vu  que  toutes  ces  dispositions  des  cellules  peuvent  se  pré- 
senter dans  le  même  cas  et  encore  avec  des  productions  typiques. 
Ces  aspects  divers  des  néoproductions  dépendent  de  l'abondance 
des  cellules  et  du  bouleversement  des  tissus  qui  en  sont  le 
siège. 

C'est  ainsi  que  le  stroma  de  ces  tumeurs  se  présente  sous  un 
aspect  variable,  qui  contribue,  avec  la  disposition  des  cellules 
propres,  à  constituer  les  variétés  principales  qu'on  peut  rencontrer. 
11  diffère  seulement  de  l'état  normal  par  une  augmentation  d'épais- 
seur et  de  densification  dans  les  productions  typiques  en  même 
temps  qu'on  constate  la  présence  d'une  plus  grande  quantité  de 
cellules  conjonctives  avec  une  vascularisation  augmentée.  Dans  les 
formes  métatypiques  et  atypiques,  le  stroma  devient  d'abord  plus 
ou  moins  irrégulier  entre  les  amas  cellulaires,  tout  en  conservant 
à  peu  près  les  mêmes  caractères;  puis  lorsque  les  cellules  sont 
produites  en  plus  grande  quantité,  il  arrive  à  offrir  les  dispositions 
les  plus  variables.  La  plupart  des  cellules  qui  s'y  trouvent  peuvent 
prendre  les  caractères  des  cellules  propres,  tout  au  moins  les  plus 
volumineuses,  tandis  que  les  autres  se  trouvent  pressées  irrégu- 
lièrement et  affectent  plutôt  la  disposition  fusiforme  ;  ou  bien, 
lorsque  les  cellules  se  sont  accumulées  en  grande  quantité,  le 
stroma  présente  des  cavités  ou  alvéoles  qui  renferment  les  princi- 
paux amas  cellulaires  (fig.  190),  tandis  que  d'autres  cellules  sont 
encore  disséminées  dans  les  Iravées  interalvéolaires  plus  ou  moins 
épaisses.  Ce  sont  ces  dispositions  qui  correspondent  aux  formes 
carcinomateuses  et  alvéolaires  de  Tépithéliome,  toujours  avec  l'aug- 
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mentation  et  ta  disposition  irréguliere  de  la  vascularisation,  mais 
qui  s'observent  plutôt  avec  de  la  mélanose. 

On  décrit  généralement  sous  le  nom  de  <<  sarcome  mélanique  » 
des  néoproduclions  à  tendance  productive  abondante,  se  présentant 
le  plus  souvent  sous 
la  forme  d'amas  con- 
tenus dans  des  cavi- 
tés alvéolaires,  d'où 
aussi  le  nom  de  «  sar- 
come alvéolaire  ». 
Mais  en  même  temps 
on  peut  constater, 
comme  sur  la  (igurc 
précédente,  des  pro- 
ductions plus  ou 
moins  exubérantes 
sous  la  forme  de 
boyaux  ou  d'amas  cel- 
lulaires irrégulière- 
ment répartis  dans 
le  stroma  et  parfois 
jusqu'au  niveau  des 
ecl  Iules  du  corps  mu- 
queux  de  Malpighi 
augmenté  d'épais- 
seur et  même  défor- 
mé, que  l'on  trouve 
pigmentées  d'une  ma- 
nière anormale  plus 
ou  moins  intense, 
tout  comme  les  cel- 
lules des  autres  pro- 
ductions. Les  transi- 
tions insensibles  que 
l'on  peut  constater 
cntrecescellulesmal-      ienu»  .tan»  a«  r.vitea  iiv.>..i.irr..  -  tr„  ].<„m,  ,i<-  tmniiti.in 
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mentées,  sottà  la  su- 
perficie, soit  a  la  base  du  corps  muqueux  et  celles  qui  se  trouvent 
à  proximité  dans  les  parties  sous-jacentos  avec  des  apparences  de 
plus  en  plus  atypiques  indiquent  bien  la  nature  de  ces  dernières, 
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quand  bien  mAme  elles  n'offrent  que  la  disposition  rare  i  nom  at  eu  se 
ou  sarcomateuse  dans  des  cavités  alvéolaires  de  dimensions  varia- 
bles. C'est  vraisemblablement  en  raison  de  leur  production  rapide 
en  quantité  excessive,  que  les  cellules  nouvelles  prennent  celte 
disposition,  qui  explique  aussi  la  tendance  particulière  de  ces 
tumeurs  à  l'extension  et  à  la  généralisation,  et,  par  conséquent, 
leur  gravité  excessive. 

Il  faut  vraisemblablement  attribuer  encore  à  la  mémo  cause  le 
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fait  que  les  tumeurs  mélaniques  débutent  souvent  dans  le  tissu 
sous-épilliélial,  sans  que  pour  cela  oit  doive  méconnaître  leur  véri- 
table nature,  ainsi  que  nous  avons  cherché  à  le  démontrer  précé- 
demment. (V.  p.  703.)  Du  reste,  c'est  toujours  en  raison  de  leur 
activité  productive  intense  et  de  leur  caractère  atypique  que  les 
néoprod iictions  prédominent  dans  les  parties  profondes  du  tégu- 
ment où  elles  se  présentent  sous  cet  aspect,  encore  plus  accentué, 
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(ludions  1rs  plus  typiques  de  l'épitliêliome  à  cellules  cylindriqu 
hautes,  telles  qu'on  les  voit  sur  la  Jigure  101  ro produisant  m 
portion  "1res  limiléV1  d'un  cancer  du  rectum. 

La  muqueuse  pré- 
sente des  cavités 
glandulaires  qui  no 
se  distinguent  guère 
des  productions  nor- 
males que  par  une 
exubérance  intensive 
des  productions  epi- 
tliéliales  et  conjonc- 
tives, comme  on  l'ob- 
serve plutôt  sous 
l'influence  d'un  sim- 
ple processus  inflam- 
matoire. Ola  montre 
d'abord  1'iiualogie  de 
i-es  productions  d'ori- 
gine différente,  et 
ensuite  que  cet  étal 
de  lu  muqueuse, 
quoique  bien  mani- 
festement anormal 
sous  l'intluence  (le 
la  cause  inconnue,  ne 
suffit  |ms  pour  carac- 
tériser le  néoplasme 
et  à  plus  forte  raison  f  &  ££.'_*. 
sa  malignité.  t'j»  stml 
les  lésions  sous-ja- 
cenles  qui  ne  lais- 
sent aucun  Honte  à  *"»■  '!•'■  — 
ee  sujet. 
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térisliques  lorsqu'elles  sont  abondantes,  comme  sur  la  ligure  192 
représentant  une  dissociation  à  l'état  frais  de  ces  cellules  à  un 
haut  degré  de  pigmentation. 

On  remarquera  que  le  pigment  est  répandu  non  seulement  dans 
le  protoplasma  des  cellules,  mais  encore  dans  leur  substance  inter- 
médiaire qui  est  confondue  avec  elles,  de  telle  sorte  que  sur  les 
points  où  les  cellules  sont  nombreuses,  on  ne  saurait  distinguer 
leur  limite.  Ce  cas  peut  donc  servir  à  démontrer  l'assimilation  de 
la  substance  protoplasmique  des  cellules  avec  celle  du  milieu  où 
elles  se  trouvent,  d'autant  que  nous  avons  fait  la  même  remarque 
pour  un  grand  nombre  de  tumeurs  de  natures  diverses. 

Les  tumeurs  mélaniques  ne  sont  pas  toujours  aussi  pigmentées 
el  notamment  au  début,  car  elles  peuvent  ne  présenter  qu'une 
pigmentation  assez  minime  pour  passer  inaperçue,  tandis  que  les 
productions  ultérieures  de  récidive  ou  de  généralisation  offrent 
une  pigmentation  plus  accusée  et,  naturellement,  plus  manifeste. 
C'est  dans  certains  cas  de  ce  genre  qu'on  a  cru  à  tort  à  la  pro- 
duction dune  tumeur  primitive  sarcomateuse  simple  récidivant 
sous  la  forme  de  sarcome  mélanique. 

11  suffit  de  signaler  Terreur  pour  l'éviter.  Et  notamment 
lorsqu'on  trouvera  la  disposition  du  sarcome  alvéolaire  (surtout 
avec  une  pigmentation  anormale  des  cellules  du  corps  de  Malpighi "», 
on  devra  particulièrement  rechercher  la  pigmentation  des  nou- 
velles cellules,  dont  la  moindre  tract*  suflira  pour  établir  le 
diagnostic  et,  par  conséquent,  le  pronostic  grave. 

La  constitution  des  tumeurs  malignes  des  muqueuses  h  épithé- 
lium  cylindrique,  par  exemple,  du  tube  digestif,  de  la  vésicule 
biliaire,  de  l'utérus,  etc.,  peut  se  présenter  h  l'état  typique,  c'est- 
à-dire  avec  des  néoproductions  consistant  en  des  cavités  glandu- 
laires tapissées  par  un  épithélium  à  cellules  cylindriques  hautes, 
moyennes  ou  basses,  suivant  les  cas,  et  môme  suivant  les  points 
observés  sur  les  préparations,  en  raison  de  circonstances  diverses, 
et  principalement  par  suite  des  conditions  de  nutrition  et  de  déve- 
loppement des  cellules.  La  figure  193  qui  se  rapporte  à  un  cancer 
de  l'estomac  en  est  un  exemple  bien  caractérisé. 

On  remarque,  en  ell'el.  des  néoproductions  typiques  sur  toute 
l'épaisseur  de  la  paroi  stomacale.  La  muqueuse  est  exubérante»  et 
complètement  transformée  par  la  présence  de  cavités  anormales 
très  irrégulières,  tapissées  de  cellules  cylindriques,  en  même  temps 
qu'on  constate  une  hyperplasie  cellulaire  intense  dans  le  tissu 
inler  el  sous-glandulaire  avec  des  points  lymphatiques  augmentés 
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ductions  les  plus  typiques  de  l'épilhéliome  à  cellules  cylindriques 
hautes,  telles  qu'on  les  voit  sur  In  figure  Ifll  reproduisant  une 
portion  1res  limitée  d'un  ranrer  du  reeliiiu. 

La  muqueuse  pré- 
sente des  cavités  „.-.-- 
glandulaires  qui  ne 
se  distinguent  guère 
des  productions  nor- 
males que  par  une 
exubérance  intensive 
des  productions  épi- 
thélialcs  cl  conjonc- 
tives, comme  on  l'iili- 
serve  plutôt  sous 
l'influence  d'un  sim- 
ple processus  inflnm- 
mntoire.  (loin  montre 
d'abord  l'analogie  «' 
ces  productions  d'ori- 
gine dillérente.  cl 
ensuite  que  cet  étnl 
de  lit  muqueuse. 
quoique  bien  mani- 
festement anormal 
sous  l'influence  de 
In  cause  inconnue, ne 
suflil  pas  pour  carac- 
tériser le  néoplasme 
et  n  plus  forte  raison 
sa  malignité,  t'e  sont 
les    lésions    sous-jn- 
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totalement  transformée  comme  dans  ce  cas,  puis  dans  le  tissu  sous- 
muqucux  et  dans  les  muscles  sous-jacents  à  des  degrés  d'intensité 
très  variables,  parfois  même  jusqu'au  niveau  du  (issu  sous-séreux 
et  de  la  séreuse  qui  peut  ainsi  être  envahie  consécutivement.  Les 
néoproductious  dominent  ordinairement  au  niveau  de  la  muqueuse 
ou  de  la  sous-muqueuse,  mais  elles  peuvent  aussi,  au  moins  sur 
certains  points,  prédominer  dans  les  couches  musculaires. 

Los  culs-de-sac  glandulaires  de  nouvelle  formation  sont  dissé- 
minés irrégulièrement  dans  les  tissus  qui  présentent  à  ce  niveau 
une  grande  quantité  de  jeunes  éléments  cellulaires  et  une  vascu- 
larisation  augmentée. 

(les  cavités  sont  tapissées  assez  régulièrement  dans  ce  cas  par 
une  simple  conclu»  de  cellules  cylindriques,  tandis  que  leur  centre 
offre  un  aspect  clair  translucide,  du  certainement  à  la  présence 
d'une  sécrétion  inucoïde  hyaline  se  rapportant  à  la  nature  glandu- 
laire des  néoproductious. 

La  présence  de  cette  substance  eoïnridc  avec  un  état  analogue 
du  protoplasma  des  cellules,  et  il  est  de  plus  à  remarquer  que  tout 
le  stroma  a  un  aspect  hyalin  blanchâtre  particulier  se  rapportant 
certainement  à  la  même  substance  qui  infiltre  tous  les  éléments. 
Nous  attirons  particulièrement  l'attention  sur  ce  point,  parce  que 
le  même  phénomène  peut  être  constaté  à  des  degrés  divers  dans 
les  cas  de  productions  atypiques  dont  cet  étal  contribue  à  prouver 
la  nature. 

Il  arrive  quelquefois  que  les  productions  epithéliales  sont  plus 
abondantes,  de  manière  à  former,  dans  les  nouvelles  cavités, 
connue  des  rubans  froncés  nu  doublés  qui  partagent  diversement 
les  cavités  glandulaires,  indiquant  toujours  un  haut  degré  de 
gravité  des  tumeurs,  non  seulement  de  l'estomac,  mais  encore  des 
muqueuses  à  épithélium  cylindrique  des  autres  organes  et 
notamment  de  l'utérus. 

D'autre  fois  les  cavités  glandulaires  de  nouvelles  formations  sont 
continentes  au  point  de  produire  de  grandes  pertes  de  substance, 
et  l'épithélioma  est  dit  alors  adénome  destructif.  Mais  c'est  plutôt 
lorsque  les  cavités  glandulaires  nouvelles  sont  volumineuses  avec 
des  productions  epithéliales  exubérantes,  et  qu'elles  arrivent  a  se 
réunir.  II  n'est  pas  nécessaire  toutefois  de  trouver  des  lésions  aussi 
considérables  pour  dire  qu'une  tumeur  est  maligne;  car /es  moindres 
Hrtt/ti'odttc/ions  ti//tiques  au-dessous*  de  la  muqueuse  caractérisent  sa 
ma  lit/ ni  té. 

Cc>l  sur  l'intestin   qu'on    rencontre  ordinairement  les  néopro- 
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subslaoco  jaune-brunàtrc,  informe,  bien  souvent  en  plus  grande 
quantité  que  dans  les  productions  analogues  d'une  autre  muqueuse. 

Nous  avons  vu  que  les  tumeurs  de  la  peau  et  des  muqueuses  à 
épilhélium  pavimenteux  sont  rarement  absolument  typiques,  et 
c'est  encore  ce  que  l'on  observe  pour  celles  des  muqueuses  à  épithé- 
lium  cylindrique. 

Dans  les  tumeurs  de  l'estomac,  de  l'intestin,  de  la  vésicule 
biliaire,  prises  précédemment  pour  exemples,  on  constate  le  plus 


KlO.   l'J.'i.  —  Epilhèliome  île  lu  muqueuse  -lu  m-lum 
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souvent  au  niveau  de  lu  muqueuse,  quelques  néoproduilions 
glandulaires  a  épilliélinm  cylindrique  ou  cubique,  puis  à  côté  ou 
au-dessous  des  cavités  analogues,  irrégulieres,  remplies  de  cellules, 
parmi  lesquelles  on  reconnaît  ou  non  celles  qui  devaient  primiti- 
vement tapisser  la  cavité.  En  s'éloignnnt  de  lu  muqueuse,  on  petit 
encore  rencontrer  des  cavités  û  peu  près  de  môme  aspect;  mais,  le 
plus  souvent,  on  trouve  des  points  où  ces  civiles  se  confondent 
entre  elles  et  avec  les  éléments  cellulaires  jeunes  plus  on  moins 
altondants  qui  les  environnant  loueurs;  puis  ça  pt  lu  se  IroHvnnl 
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par  la  présence  de  cavités  arrondies  ou  plus  ou  moins  irrégulières, 
et  qui  sont  tapissées   par  un  épithélium  à  cellules  cylindriques 
1res  hautes  lorsqu'elles  ont  pu  prendre  un  développement  suffi- 
sant.   Car   tout  à   côté  on   voit  des  cavités  plus  petites  dont    les 
cellules  de  revêtement  sont  moins  hautes  ou   se  trouvent  même 
tout  à  fait  au  début  de  leur  formation  au  milieu  d'un  petit  amas 
ou  boyau  cellulaire,  (l'est  ainsi  que  l'on  peut  bien  constater  toutes 
les   transitions  entre  les   amas   cellulaires  qui  sont  l'origine  des 
formations  glandulaires  avec  les  cavités  de  plus  en  plus  dévelop- 
pées. Et  au  niveau  de  ces  dernières  on   voit  toutes  les  grandes 
cellules  à  peu   près  égales  et   intactes,  sans  la  moindre  trace  de 
division,  ni  sans   la  présence?  de  cellules  filles  pouvant  être  attri- 
buées à  une  division  qui  aurait  été  trop  rapide  pour  être  aperçue, 
ainsi  qu'on  le  suppose  généralement.  On  voit,  au  contraire,  à  la 
base   de   l'épi thélium,  de  jeunes  cellules  conjonctives  qui,   bien 
plus  vraisemblablement,  doivent  remplacer  les  cellules  en   place 
au  fur  et  à  mesure  qu'elles  sont  éliminées. 

C'est  ce  que  Ton  peut  constater  également  au  niveau  des  pro- 
ductions glandulaires  de  la  muqueuse  dont  nous  avons  fait  repro- 
duire, à  un  plus  fort  grossissement,  une  portion  naturellement 
encore  plus  restreinte,  au  voisinage  de  points  lymphatiques,  afin 
de  montrer  en  même  temps  les  rapports  de  ces  points  avec  les 
néoproductions  épithéliales  (lig.  1CJ5). 

L'hyperplasie  cellulaire  est  bien  manifeste  au  niveau  des  points 
lymphatiques  augmentés  de  volume.  Les  cellules  y  sont  très 
coniluentes  et  très  petites  au  centre,  tandis  qu'à  la  périphérie 
elles  s'étendent  insensiblement  dans  le  tissu  interglandulaire  en 
augmentant  de  volume  et  en  >e  confondant  absolument  d'abord 
avec  les  cellules  de  ce  tissu,  puis  avec  celles  qui  tapissent  les 
culs-de-sac  glandulaires.  Ces  dernières  ne  sont  nulle  part  en  état 
de  division  ni  ne  paraissent  avoir  donné  naissance  à  des  cellules 
filles  devant  les  remplacer  lorsqu'elles  seront  détachées;  ce  rôle 
paraissant  bien  mieux  adapté  aux  cellules  conjonctives,  préépi- 
théliales.  En  outre,  on  constate  partout  la  présence  de  vaisseaux 
plus  ou  moins  volumineux  et  remplis  de  sang,  auxquels  on  doit 
rationnellement  rapporter  l'hyperplasie  cellulaire. 

Il  est  encore  à  remarquer  dans  l'épithéliome  typique  de  l'intestin, 
que  les  cellules  épithéliales  peuvent  être  très  hautes  et  assez  régu- 
lièrement placées  dans  les  cavités  de  nouvelle  formation,  même 
jusqu'à  les  remplir  en  partie  ou  en  totalité,  et  que  sur  les  points 
les  plus  anciens,   les  déchets  se   présentent    sous   l'aspect  d'une 
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des  cellules  disséminées  sur  toute  l'épaisseur  de  lu  paroi  ou 
formant  des  amas  irréguliers  à  travers  les  muscles  et  ailleurs,  qui 
seraient  interprétées  de  la  môme  manière  si  leur  protosplasma 
tout  à  fait  caractéristique  n'indiquait  avec  certitude  qu'il  s'agit  de 
cellules  glandulaires  sous  une  forme  encore  jeune. 

Dans  un  autre  cas  de  cancer  colloïde  de  l'estomac  avec  envahis- 
sement du  péritoine  et  de  la  plèvre,  nous  avons  trouvé  au  niveau 
du  diaphragme,  une  infiltration  cellulaire  interfasciculaire  offrant 
absolument  la  même  disposition  que  celle  d'origine  inflammatoire 
et  qu'on  aurait  pu  considérer  ainsi  à  un  examen  superficiel.  Or, 
en  examinant  plus  attentivement  les  petits  éléments  cellulaires 
répartis  irrégulièrement  entre  les  faisceaux  musculaires,  on 
reconnaissait  que  si  les  plus  petits,  dans  les  points  où  ils  étaient 
très  confluents,  n'avaient  pour  ainsi  dire  d'appréciable  que  leurs 
noyaux,  ceux  qui  étaient  moins  pressés  et  avaient  pu  acquérir  un 
développement  plus  avancé  avaient  pris  un  protoplasma  hyalin, 
colloïde,  leur  donnant  l'apparence  de  petites  perles  claires,  ne 
laissant  aucun  doute  sur  leur  nature  glandulaire. 

En  partant  de  ces  faits  bien  positifs  et  en  examinant  les 
tumeurs  de  l'estomac  où  il  n'y  a  pas  de  dégénérescence  mucoïde 
ou  colloïde,  on  arrive  encore  bien  souvent  à  trouver  aux  jeunes 
cellules  un  protoplasma  caractéristique  de  leur  nature  glandulaire, 
lorsqu'elles  ont  pu  se  développer  tant  soit  peu.  Os  faits  viennent 
donc  à  l'appui  de  notre  opinion  sur  la  nature  des  cellules  con- 
jonctives considérées  comme  «les  cellules  jeunes  destinées  à  former 
les  éléments  propres  des  tissu:*  où  elles  se  trouvent  au  fur  et  à 
mesure  de  la  disparition  de  ces  dernières. 

Il  arrive  souvent  que  les  productions  typique**  font  défaut  ou 
qu'on  n'en  trouve  que  quelques  traces  sur  la  muqueuse  qui  e*t 
leur  siège  de  prédilection,  naturellement  en  raison  de  la  tendance 
persistante  aux  formations  normales  et  près  d'elle  sur  la  sous- 
muqueuse  a  ce  niveau.  Tandis  que  partout  ailleurs,  et  quelquefois 
même  sur  tous  les  points,  il  n'existe  que  des  néoproductions  aty- 
piques disséminées  à  travers  les  tissus  très  irrégulièrement  ou  sous 
la  forme  de  petits  boyaux  cellulaires.  Kn  même  temps  l'on  constate 
des  productions  cellulaires  plus  abondantes  dans  certains  points, 
notamment  au  niveau  de  la  sous-muqueuse,  ou  des  cellules  glandu- 
laires disposées  en  boyaux  irréguliers  qui  alternent  avec  d'autres 
cellules  plus  petites  ordinairement  fusiformes,  donnant  à  ces  lésions 
l'aspect  carcinomateux.  On  peut  même  rencontrer  des  cas  où  les 
cellules  forment  des  amas  plus  compacts  sur  certains  points  eon- 
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sti tuant  do  véritables  cavités  alvéolaires,  comme  celtes  observées 
précédemment  dans  tes  tumeurs  décrites  sous  le  nom  de  sarcome 
alvéolaire.  C'est  ainsi  que  le  cancer  de  l'estomac  peut  se   pré- 
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si?nter  uvec  des  néoproductions  dont  les  dispositions  et  l'aspect 
sont  excessivement  variés  jusqu'au  point  où  elles  peuvent  être 
confondues  avec  des  productions  inflammatoires. 
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Ainsi  il  peut  se 
faire  que  les  éléments 
cellulaires  soient  seu- 
lement répartis  sous 
la  forme  atypique  à 
l'état  d'infiltration 
diffuse  dans  tout  le 
tissu  resté  à  peu  près 
intact,  en  y  compre- 
nant les  éléments 
glandulaires.  C'est 
dans  la  catégorie  de 
ces  derniers  faits 
qu'on  peut  ranger  la 
lésion  décrite  sous  le 
nom  de  linite  et  con- 
sidérée bien  a  tort 
par  MM.  Hanot  et 
Kombault  comme 
étant  d'origine  in- 
flammatoire ;  ciir  il 
s'agit  d'une  affection 
néoplasiqne  propre- 
ment dite,  dont  In 
nature  ressort  de  ses 
caractères  cliniques, 
de  sa  marche,  etc., 
aussi  bien  que  de  ses 
caractères  anatomi- 
ques,  aiusi  que  l'ont 
bien  mis  en  évidence 
M.  Garret  sous  l'ins- 
piration de  M.  Ban! 
et  notamment  MM. 
Itrct  et  Paviot. 

I>e  plus  souvent,  il 
s'agit  alors  du  <•  can- 
cer fibreux  sous-mu- 
q  ueux  »  de  Roki- 
tansky,  remarquable 
par    1*  augmentai  ion 


^t<S^:, 


nflllrf*  da  rclluk»  il 


TOI  LOCALISATION   ET  CONSTITUTION   DES  TUMEURS 

stituunt  île  véritables  cavité»  alvéolaires,  comme  celles  observées 
précédemment  dans  les  tumeurs  décrites  sous  le  nom  de  sarcome 
alvéolaire.  C'est  ainsi  que  le  cancer  de  l'estomac  peut   se    pré- 


6# 


'■■■■ 

■-..     ■    y. 


senior  avec  des  uéoproductions  dont  les  dispositions  et  l'aspect 
sont  excessivement  varies  jusqu'au  point  oh  elles  peuvent  être 
confondues  avec  des  productions  inflammatoires. 
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plutôt  sa  totalité  était  affectée  là  l'exception  peut-être  d'une  petite 
portion,  la  plus  déclive  du  grand  cul-de-sac,  qui  était  plus  mince). 
Elle  présentait,  sur  toute  l'épaisseur  de  sa  paroi,  l'aspect  d'un 
épaississement  œdémateux  très  prononcé,  qui  nous  avait  rendu 
indécis  sur  la  nature  de  cette  lésion. 

L'examen  histologique  nous  laissa  d'abord  tout  aussi  incertain; 
car  nous  n'avions  trouvé  qu'une  infiltration  générale  de  petites 
cellules  rondes  avec  peu  ou  pas  de  protoplasma  appréciable,  con- 
fondu avec  un  stroma  hyalin  abondant.  Celui-ci  prenait,  sur  les 
points  dissociés,  un  aspect  plus  ou  moins  iilamenteux,  jusqu'à 
donner,  avec  les  cellules  qu'il  renfermait,  l'impression  d'un  tissu 
lymphoïde  et,  au  point  de  vue  pathologique,  d'un  lymphosarcome. 

Toutefois,  en  l'absence  de  néoproductions  ganglionnaires,  nous 
étions  resté  dans  le  doute  sur  la  nature  de  cette  lésion,  lorsque 
nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  un  autre  cas  de  cancer  de 
l'estomac  bien  caractérisé,  dans  lequel  nous  avons  pu  constater  des 
néoproductions  analogues.  11  ne  s'agissait  plus  d'un  cancer  en 
nappe,  mais  bien  d'une  volumineuse  tumeur  encéphaloïde  ayant 
pour  siège  la  petite  courbure  près  du  cardia,  avec  un  envahis- 
sement très  prononcé  des  ganglions  voisins,  constituant  une  masse 
adhérente  à  la  portion  de  la  paroi  cancéreuse. 

Or,  l'examen  histologique  nous  permit  de  constater  dans  ce  cas 
une  infiltration  excessive  de  toutes  les  parties  constituantes  de  la 
paroi  par  de  jeunes  cellules  et  une  substance  hyaline,  notamment 
au  niveau  de  la  muqueuse  considérablement  augmentée  d'épaisseur 
et  qui  ne  contenait  pas  autre  chose  que  ces  éléments,  puis  de  la 
sous-muqueuse  surtout  à  un  très  haut  degré,  enfin  de  toutes  les 
autres  parties,  comme  dans  le  cas  précédemment  relaté. 

On  avait  encore  l'aspect  du  lymphosarcome,  quoique  sur 
quelques  points  le  protoplasma  des  cellules  nous  ait  paru  un  peu 
plus  prononcé.  Les  ganglions  voisins  de  l'estomac  étaient  seuls 
affectés;  et,  quoique,  en  règle  générale,  ils  soient  envahis  secondai- 
rement, on  pouvait  en  raison  de  l'aspect  particulier  des  néoproduc- 
lious,  se  demander  s'il  ne  fallait  pas  incriminer  une  affection  pri- 
mitive de  ces  organes,  comme  dans  les  cas  de  lymphosarcome  du 
poumon.  Eh  bien,  leur  examen  histologique  nous  a  prouvé  d'une 
mauière  indéniable  que,  conformément  à  la  règle,  ils  avaient  été 
envahis  secondairement. 

Eu  effet,  on  pouvait  constater,  d'une  part  f  hyperplasie  très  pro- 
noncée des  follicules  en  place  sous  leur  aspect  habituel  d'amas  de 
petite*  cellules  continentes,   comme  si   les   noyaux  se   trouvaient 
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d'épaisseur  el  de  densité  de  toutes  los  parties  constituantes  de  la 
paroi,  qui  prend  un  aspeel  fibroïde  uniforme  assez  caractéris- 
tique, comme  on  peut  le  voir  sur  la  figure  1!)7  d'après  une»  prépa- 
ralion  de  cancer  en  nappe  de  l'estomac. 

Il  est  facile  de  se  rendre  compte  que  cet  aspect  est  du  à  une 
inliltration  générale  des  tissus  par  de  nombreux  éléments  cellu- 
laires el  une  substance  intermédiaire  bvaline,  qui  sont  répandus 
partout  d'une  manière  à  peu  près  uniforme,  quoique  avec  prédo- 
minance au  niveau  de  la  muqueuse  et  surtout  de  la  sous-muqueuse, 
puis  à  un  moindre  degré  dans  la  tunique  musculaire  et  le  tissu 
sous-séreux. 

On  ne  distingue  plu>  les  cavités  glandulaires  de  la  muqueuse. 
On  remarque  seulement  qu'elle  est  allongée  et  déjetée  d'un  coté. 
Elle  semble  comme  llélrie  et  cependant  elle  est  le  siège  dune 
byperplasie  très  prononcée  où  l'on  voit  encore  quelques  cavités 
glandulaires  à  petites  cellules.  Au-dessous,  la  muscularis  nuteosa*  est 
nettement  appréciable  malgré  une  inliltration  cellulaire  intense. 
Mais  c'est  au  niveau  de  la  sous-muqueuse  que  les  cellules  de 
nouvelle  formai  ion  sont  le  plus  nombreuses  el  répandues  le  plus 
uniformément,  surtout  autour  des  vaisseaux.  Enlin.  de  nombreuses 
cellules  semblables  aux  précédentes  sont  disséminées  entre  les 
faisceaux  musculaires  et  aussi  principalement  au  voisinage  des 
vaisseaux,  jusque  dans  le  tissu  sous-séreux  épaissi. 

.Non  seulement  on  ne  voit  pas.  comme  dans  les  cas  de  lésions 
inflammatoires,  des  point*  scléreux  irréguliers  résultant  d'une 
cicatrice,  ainsi  qu'il  arrive  à  la  suite  de  lésions  manifestement 
inflammatoires,  mais  on  a  la  sensation  que  tout  le  tissu  qui  est  le 
siè^e  de  l'infiltration  cellulaire,  est  en  même  temps  infiltré  d'une 
substance  bvaline  brillante,  analogue  à  celle  que  renferme  le  pro- 
toplasma cellulaire  que  l'on  peut  apercevoir  nettement  sur  quelques 
points  où  les  cellules  ont  pu  mieux  se  développer  et  qui  apparaît 
connue  étant  d'origine  glandulaire,  (l'est  ainsi  que  toutes  les 
parties  infiltrées  prennent  un  aspect  particulier  qui  est  bien  dif- 
férent de  celui  résultant  d'une  inflammation  telle  que  celle  pro- 
duit!1 au  voisinage  d'une  ulcération,  comme  sur  la  ligure  104. 

On  peut  même  observer  des  tumeurs  de  l'estomac  où  les  cellules 
inlillrées  sont  si  nombreuses  et  si  petites  qu'elles  offrent  l'aspect 
du  ti>su  adénoïde. 

Dans  le  premier  cas  de  ce  genre  que  nous  avons  observé  chez  un 
malade  ayant  succombé  après  avoir  présenté  les  signes  cliniques 
d'un   cancer   «le   l'estomac,    la   plus  grande    partie   de  l'organe  ou 
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bientôt  leur  déviation  métatypique  ou  atypique.  11  en  est  de 
même  pour  les  tumeurs  «lu  rein,  du  testicule,  de  l'ovaire,  du 
corps  thyroïde,  etc.  Du  reste,  c'est  ce  que  l'on  peut  constater  dans 
l'immense  majorité  des  tumeurs  malignes  do  tous  les  organes 
cpilhéliaux  et  glandulaires. 

Lorsqu'on  observe  les  tumeurs  malignes  «lu  sein  à  leur  début, 
on  peut  constater  au  niveau  des  lobules  glandulaires,  que  les  acini 
entourés  de  jeunes  cellules  sont  constitués  par  des  cavités  élargies, 
tapissées  d'un  épithélitim   plutôt  assez  bas.  et  qui  sont  bientôt 


lu.  IUK.  —  Bpithillom 


remplies  de  cellules  ainsi  qu'on  le  voit  sur  la  tigure  184.  En  s'éloi- 
gnant  de  ces  points  on  trouve  des  cavités  plus  grandes  et  irré- 
gultcres  dans  lesquelles  les  éléments  cellulaires  peuvent  être 
disposés  d'une  manière  1res  variable.  Tantôt  ce  sont  des  cellules 
stratifiées  dans  de  larges  cavités  disséminées  au  milieu  d'un 
stroma  assez  dense,  quoique  riche  en  cellules,  et  qui  forment 
une  couche  épaisse  semblant  disposée  en  couronne  par  suite  d'un 
vide  persistant  à  leur  centre,  mais  qui  peuvent  aussi  se  remplir 
entièrement.  Tantôt  les  cellules  constituent  des  masses  ou  boyaux 
cellulaires  irréguliers,  analogues  à  ceux  de  l'épithéliome  dit  ù  tort 
tubulé,  en  produisant  des  cavités  encore   plus  grandes  et  irrégu- 
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presque  en  contact;  tandis  que  les  cellules  produites  en  grande 
quantité  sur  les  autres  parties  offraient  un  aspect  tout  différent,  et 
absolument  semblable  a  celui  des  cellules  inliltrées  dans  les  parois 
de  l'estomac,  c'est-à-dire  qu'elles  étaient  un  peu  plus  volumineuses 
avec  un  protoplasma  hyalin  bien  manifeste  et  se  trouvaient  dissé- 
minées irrégulièrement  au  sein  dune  substance  hyaline.  En  somme, 
les  ganglions  n'offraient  pas  les  lésions  caractéristiques  du  lympho- 
sareome  et  ils  étaient  manifestement  envahis  secondairement  par 
les  mêmes  néoproductions  que  celles  de  l'estomac. 

C'est  ce  second  cas  bien  mieux  caractérisé  comme  cancer  de 
l 'estomac,  à  tous  les  points  de  vue,  qui  nous  a  permis  d'attribuer  à 
«les  lésions  de  môme  nature,  celles  du  cas  précédent,  en  raison 
de  l'analogie  offerte  à  l'examen  histologique;  d'autant  que  dans  les 
deux  cas,  il  ne  pouvait  pas  être  question  de  simples  lésions  œdéma- 
teuses et  inflammatoires,  vu  l'intensité  et  la  diffusion  des  lésions 
qui  se  rapprochaient  beaucoup  plus  de  celles  du  lymphosarcome, 
mais  auxquelles  on  ne  pouvait  pas  les  assimiler  pour  les  raisons 
indiquées  ci-dessus. 

Du  reste,  on  a  aussi  considéré  comme  se  rapportant  au  lympho- 
sarcome certaines  néoproductions  analogues  dans  d'autres  organes 
et  notamment  dans  le  testicule,  sans  que  cette  interprétation  soit 
mieux  en  rapport  avec  ce  qu'on  observe  dans  les  véritables  tumeurs 
de  cette  nature,  c'est-à-dire  sans  que  l'on  ait  constaté  le  début  de 
l'affection  sur  des  ganglions  et  son  extension  sur  des  organes  dotés 
de  tissu  lymphoïde  avant  d'atteindre  ceux  qui  n'en  renferment  j>as 
h  l'état  normal.  La  seule  analogie  réside  donc  seulement  dans 
l'abondance  de  l'inlillration  cellulaire,  et  elle  peut  être  plus  ration- 
nellement rapportée  à  l'intensité  et  à  la  rapidité  de  production  de 
cellules  très  jeunes  qui  ne  se  trouvent  pas  dans  les  conditions  de 
leur  évolution  habituelle,  et  qui,  comme  nous  le  faisons  remarquer 
plus  loin,  ont  peut-être  une  parenté  avec  celles  du  tissu  consi- 
déré comme  lymphoïde  dans  les  organes  à  productions  cellulaires 
abondantes.  (Voir  p.  863. 

II  est  vrai  que  certains  ulcères  de  l'estomac  sont  diversement 
interprétés,  en  prenant  pour  base  leur  constitution  et  les  hypo- 
thèses relatives  à  leur  mode  de  formation.  Mais  nous  aurons  l'occa- 
sion d'y  revenir  au  sujet  de  l'ulcération  des  tumeurs  en  général, 
qui  sera  étudiée  h  propos  de  leur  évolution. 

Les  néoplasmes  malins  typiques  sont  rares  dans  les  organes 
glandulaires  proprement  dits,  comme  le  sein,  le  pancréas,  le 
foie;  ou.   s'ils  débutent  en  général  de  cette  manière,  on  constate 
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ductions  glandulaires  anormales  avec  un  stroma  d'aspect  variable, 
suivant  la  quantité  de  cellules  conjonctives  qui  s'y  trouvent,  les- 
quelles sont  toujours  en  rapport  avec  les  formations  propres  pré- 
cédemment indiquées  d'une  part,  et,  d'autre  part,  avec  ta  vascu- 
tarisation  augmentée  et  plus  ou  moins  modifiée  de  la  glande. 

Dans  tous  ces  cas  encore  où    les  néoformations  sont  lo  plus 
atypiques,  on  peut,  on  examinant   la   tumeur  à   sa    périphérie, 


reconnaître  que  les  boyaux  cellulaires  commencent  a  su  produire 
sous  la  forme  de  groupes  distincts  en  rapport  avec  des  lobules 
glandulaires  au  milieu  d'un  stroma  ordinairement  d'aspect  fibreux, 
et  qu'ils  finissent  par  se  confondre  par  suite  de  l'augmentation 
graduelle  des  néoprodtictions.  La  figure  200  montre  une  petite 
portion  d'un  épithéliomo  tout  a  fait  atypique,  sur  les  confins  de 
laquelle  se  trouvent,  au  milieu  d'un  stroma  libreux,,  des  cavités 
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litres,  remplies  do  cellules.  Mais  le  plus  souvent  les  cellules  sont 
infiltrées  irrégulièrement  il  travers  les  faisceaux  fibreux  île  la  friande, 
ou  a»  milieu  d'autres  éléments  cellulaires  de  toutes  Cormes  avec 
les  dispositions  les  plus  variées,  on  formant  des  faisceaux  entre- 
croisés nu  dominent,  soit  des  amas  de  cellules  plus  ou  moins  volu- 
mineuses, soit  au  contraire  des  faisceaux  libroïdes,  ainsi  qu'on  le 
voil  sur  la  lifjure  198.  1!  arrive  souvent  aussi  que  des  cellules  plus 
on  moins   volumineuses    disposées    -'il    amas    alternant    aver    des 


cellules  fusi formes  de  mémo  aspect,  tellement  mémo  que  bien 
souvent  nu  peut  saisir  le  passage  des  cellules  disposées  on  Loyaux 
plus  ou  moins  épais  avec  celles  qui  sont  l'usilormes.  et  qui  emisli- 
tnent  des  faisceaux  s'ôpanouissant  dans  certains  poinls  pour  se 
conlinuer  avec  les  plus  volumineuses  cellules  (Kg.   19!t.' 

C'est  ainsi  qu'on  pont  observer  Imites  les  variétés  possibles  du 
prod  notions  constituant  lesépilbélionies  nié  ta  typiques  ou  atypiques, 
auxquels  ou  peul,  suivant  la  disposition  dos  cellules,  donner  le  nom 
de  carcinome  ou  de  sarcome,  suis  que  pour  cela  la  tumeur  change 
de  nature,  vu  que  dans  (mis  les  cas    il  s'agît  toujours  de  néopro- 
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téris tique.  Toutefois,  dans  d'autres  cas,  cette  substance  fait  com- 
plètement défaut  et  les  néoproductions  sont  tout  à  fait  atypiques, 
particulièrement  sur  les  points  en  voie  d'accroissement  rapide  et 
dans  les  cas  de  récidive. 

Les  tumeurs  malignes  du  poumon  prennent  si  rapidement  des 
caractères  atypiques,  qu'il  est  difficile  de  dire  si  l'origine  de  ces 
tumeurs  se  trouve  dans  des  productions  anormales  de  l'épilhélium 
alvéolaire  ou  des  glandes  bronchiques.  Ce  sont  des  tumeurs 
qu'on  rencontre  1res  rarement,  et  celles  que  nous  avons  eu 
l'occasion    d'observer,    nous    ont    paru    se    rapporter    plutôt  aux 


éléments  glandulaires  des  bronches  (lig.  2UI).  On  y  voit,  en  effet, 
une  néoproductiun  abondante  de  cellules  dont  le  protoplasma  est 
caractérisé  par  la  présence  constante  d'une  gouttelette  mucoïde. 
Quant  à  ces  cellules,  elles  sont  répandues  dans  toutes  les  parties 
constituantes  du  tissu  affecté  comme  buis  les  exsudais  qui  ont  lieu 
dans  le  poumon,  et  principalement  an  niveau  des  vai»eaux  et  des 
bronches.  On  remarquera  sur  la  figure  qui  s'y  rapporte  ces  par- 
ticularités au  plus  haut  degré  et  même  l'envahissement  de  la 
lumière  d'une  artère  relativement  volumineuse. 
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glandulaires  remplies  de  cellules  ou  même  seulement  tapissées  de 
cellules  cylindriques;  de  telle  sorte  que  Ton  peut  suivre  les  modi- 
fications graduelles  qui  se  sont  produites  depuis  les  productions 
typiques  jusqu'à  celles  qui  sont  devenues  tout  à  fait  atypiques.  II 
arrive  môme  que  ces  dernières  peuvent,  sur  certains  points,  for- 
mer des  groupes  correspondant  encore  aux  lobules  glandulaires. 
On  peut   se  demander   enfin  s'il    est  possible  que    les   tumeurs 
des  muqueuses  et  des  glandes   débutent  d'emblée  dune  manière 
atypique?  mais  la  solution  de  cette  question  est  à  peu  près  impos- 
sible, car  dans  les  cas  où  l'on   ne  trouve  que  des  lésions  de  ce 
genre,  les  premières  néoformations  peuvent  avoir  échappé  à  l'exa- 
men, (le  qu'il  y  a  seulement  de  positif,  c'est  que  certaines  produc- 
tions prennent  beaucoup  plus  rapidement  que  d'autres  des  carac- 
tères  atypiques,  et  que  cette  disposition  des  éléments  cellulaires 
correspond  toujours  à  un  bouleversement  plus  grand  du  tissu. 

Dans  les  tumeurs  du  foie,  du  pancréas,  du  rein,  la  disposition 
métalypique  initiale  persiste  rarement  et  les  productions  devien- 
nent le  plus  souvent  tout  à  fait  atypiques.  11  en  est  de  même  pour 
le  testicule.    Par  contre,   pour   l'ovaire,   on   observe  fréquemment 
des    productions    kystiques    qui    peuvent    être    considérées,    avec 
M.  Malasscz,  comme  des  épithéliomes  typiques  ou  métatypiques,  ce 
qui  n'empêche   pas  de*    rencontrer  d'autres   productions  avec  des 
caractères   tout   à  fait   atypiques,  et   notamment   des   productions 
sarcomateuses,  pseudo-réticulées,  analogues  à  celles  que  l'on  trouve 
aussi  sur  le  testicule,  où  elles  ont  été  considérées,  bien  à  tort,  selon 
nous,  connue  des  lymphosarcoines.  11  ne  s'agit  pas,  en  effet,  d'un 
tissu   lymphoïde,  dont  on  ne   trouve  pas  les  caractères  essentiels. 
C'est  surtout  l'examen  à  létal  frais,  qui  permet  de  se  rendre  compte 
de  l'aspect  particulier  des  coupes  durcies.  On  remarquera,  d'autre 
part,  que  le  tissu  lymphoïde  des  divers  organes  n'est  pas  affecté. 
Les   tumeurs   malignes   de    la   glande    thyroïde,    qui    sont    plus 
communes  qu'on   le  croit  généralement,  se  présentent  assez   sou- 
vent avec  un  aspect  métalypique,  tenant  à  la  présence  de  cavités 
qui  renferment   une   substance  colloïde   caractéristique.  Mais   ces 
cavités  ordinairement  très  irrégulières  ont  de  petites  dimensions  et 
se  trouvent  situées  au  milieu  d'éléments  cellulaires  très  abondants. 
C'est  ainsi  que  sur  la   plupart  des   points,  on    peut  ne   voir   que 
des    amas   cellulaires   dont    les   cellules   sont    immédiatement    en 
contact,   alors  que   sur  de   rares   points   seulement  l'on  découvre 
encore  çà  et  là  une  petite  cavité  tapissée  des  mêmes  cellules  et  au 
centre  de  laquelle  se  trouve  un  peu  de  la  matière  colloïde  carac- 
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presque  h  l'état  normal,  et  offrant  des  néoformations  nettement  limi- 
tées comme  dans  une  cavité  faite  à  l'em  porte-pièce,  ainsi  que  dans 
les  néoproductions  des  glandes,  notamment  de  la  glande  mammaire. 

C'est  aussi  ce  qui  se  passe  pour  les  tissus  sous-muqueux  et  mus- 
culaires voisins  des  surfaces  épithéliales  ou  des  cavités  glandulaires, 
qui  disparaissent  graduellement  au  fur  et  à  mesure  du  développe- 
ment des  nouvelles  cellules  répandues  h  ce  niveau  sous  forme 
d'amas  ou  à  l'état  diffus.  Toutefois,  dans  ce  dernier  cas,  on  peut 
voir  persister  plus  ou  moins  les  éléments  des  tissus  anciens.  Dans 
le  derme  cutané  ou  muqueux  et  surtout  dans  le  stroma  fibreux  du 
sein,  on  constate  souvent,  au  moins  sur  certains  points,  la  conser- 
vation des  faisceaux  hyalins  ou  fibrillaires  entre  lesquels  se  trou- 
vent infiltrées  les  néoproductions  cellulaires  d'une  manière  plus  ou 
moins  diffuse.  Ces  cellules  paraissent  seulement  s'être  substituées 
aux  cellules  normales,  et  sont  devenues  plus  apparentes,  d'abord 
par  leur  plus  grand  volume  et  sans  doute  aussi  par  leur  plus  grand 
nombre. 

Le  stroma  fibreux  de  ces  tumeurs  présente  encore  assez  fréquem- 
ment des  fibres  élastiques  répandues  irrégulièrement  ou  disposées 
par  amas  plus  où  moins  abondants  sur  quelques  points,  particuliè- 
rement remarquées  dans  les  tumeurs  de  la  peau  et  du  sein.  Il  s'agit 
évidemment  de  productions  exubérantes  et  anormales  d'un  élément 
existant  à  l'état  normal  dans  le  tissu  affecté.  Mais  d'autres  tumeurs 
de  même  nature  peuvent  ne  pas  présenter  de  fibres  élastiques  en 
excès,  sans  qu'on  puisse  se  rendre  compte  des  conditions  qui  déter- 
minent ces  états  différents.  Cela  tient  sans  doute  à  ce  que  Ton 
connaît  encore  très  mal  les  rapports  existant  entre  la  production 
des  libres  élastiques  et  celle  des  autres  éléments,  et  pas  du  tout  le 
mode  de  production  de  ces  libres. 

L'aspect  des  épithéliomes  dont  les  cellules  infiltrent  les  faisceaux 
fibreux  (fig.  198),  ne  doit  pas  être  confondu  avec  celui  où  les  cellules 
de  nouvelle  formation  sont  intriquées  entre  elles  (fig.  199);  ce 
dernier  état  se  présentant  sur  certains  points  h  côté  du  précédent 
par  une  transition  insensible,  que  l'on  peut  aussi  souvent  constater 
près  des  grosses  travées  de  la  charpente  libro-vasculaire. 

Le  tissu  fibreux  périvasculaire  est,  en  effet,  inliltré  vers  la  péri- 
phérie par  les  cellules  nouvellement  produites,  entre  lesquelles  se 
voient  encore  des  faisceaux  fibrillaires  ou  hyalins.  Mais  tandis  que, 
tout  près  de  la  paroi  vasculairc,  les  éléments  cellulaires  sont  restés 
normaux,  on  voit  ceux  de  la  périphérie  prendre  de  plus  en  plus  1rs 
caractères  des  nouvelles  productions  et  en  même  temps  les  fch- 
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Quel  que  soit  l'aspect  sous  lequel  se  présentent  les  tumeurs 
épilhéliales  et  glandulaires  malignes,  que  les  éléments  propres 
soient  disposés  d'une  manière  typique,  métalypique  ou  atypique, 
leur  stroma  immédiat  est  toujours  constitué  par  les  éléments 
conjonctifs  en  rapport  avec  ces  néoproduclions  et  dont  les  disposi- 
tions varient  avec  les  premiers. 

Tandis  que  les  cellules  conjonctives  sont  disposées  au  dessous 
ou  autour  des  productions  typiques,   elles  sont  intriquées  irrégu- 
lièrement avec  les   productions  métatypiques,  d'autant   plus   que 
celles-ci  vont  en  s'éloignant  de  la  constitution  normale  du   tissu 
pour  devenir  tout  à  fait  atypiques.  C'est  ce  que  l'on  peut  très  bien 
voir  sur  les  préparations,  en  constatant  même  que  dans  certains 
points,  il  n'est  plus  possible  de  distinguer  ces  cellules   les   unes 
des  autres,  ce  qui   n'a   rien  d'étonnant,  puisque  ce  sont   les  cel- 
lules conjonctives  qui  sont  destinées  à  devenir  les  cellules  propres 
du  tissu,  et  qu'elles  subissent  seulement  leur  évolution  dans  des 
conditions  plus  ou  moins  anormales.  Du  reste,  lorsqu'on  dissocie 
ces  tumeurs  à  l'état  frais,  on  se  rend  très  bien  compte  que  les  cel- 
lules de  formes  diverses  et  de  volume  variable,  ont  toutes  un  noyau 
et  un  protoplasma  semblables.  Tel  est  surtout   le  cas  des   carci- 
nomes avec  productions  cellulaires  intensives  se  substituant   aux 
éléments  anciens  des  tissus. 

Mais  les  tumeurs  malignes  de  nature  épitbéliale  ou  glandulaire, 
ne  sont  pas  seulement  constituées  par  des  néoproductions  exubé- 
rantes, au  niveau  du  tissu  d'origine;  il  entre  encore  dans  leur 
constitution  des  portions  du  tissu  ancien  et  des  tissus  voisins,  aux 
dépens  desquels  elles  ont  pris  un  développement  plus  ou  moins 
prononcé,  car  c'est  précisément  cet  envahissement  d'un  ou  de 
plusieurs  autres  tissus  qui  caractérise  surtout  la  malignité  de  ces 
tumeurs.  II  faut  donc  encore  considérer  les  rapports  existant  entre 
les  productions  anciennes  et  nouvelles.  Or,  d'une  manière  géné- 
rale, on  peut  dire  que  ces  dernières  se  substituent  aux  premières, 
lesquelles  disparaissent  graduellement  en  totalité  ou  en  partie  sur 
les  points  affectés. 

Déjà,  au  niveau  de  l'épithélium  des  surfaces  de  revêtement  et  des 
cavités  glandulaires,  on  constate  la  disparition  des  éléments  anciens 
au  fur  et  à  mesure  de  la  production  des  cellules  nouvelles,  puis,  à 
un  degré  plus  prononcé,  la  substitution  complète  au  tissu  ancien 
d'un  tissu  nouveau  avec  stroma  et  vaisseaux  dans  des  conditions 
plus  ou  moins  anormales.  C'est  ce  qu'on  peut  observer  assez  fré- 
quemment  sur  la  muqueuse   de   l'estomac  en   partie   conservée 
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presque  h  fétat  normal,  et  offrant  des  néoformations  nettement  limi- 
tées comme  dans  une  cavité  faite  à  l'emporte-pièce,  ainsi  que  dans 
les  néoproductions  des  glandes,  notamment  de  la  glande  mammaire. 

C'est  aussi  ce  qui  se  passe  pour  les  tissus  sous-muqueux  et  mus- 
culaires voisins  des  surfaces  épithéliales  ou  des  cavités  glandulaires, 
qui  disparaissent  graduellement  au  fur  et  à  mesure  du  développe- 
ment des  nouvelles  cellules  répandues  à  ce  niveau  sous  forme 
d'amas  ou  à  l'état  diffus.  Toutefois,  dans  ce  dernier  cas,  on  peut 
voir  persister  plus  ou  moins  les  éléments  des  tissus  anciens.  Dans 
le  derme  cutané  ou  muqueux  et  surtout  dans  le  stroma  fibreux  du 
sein,  on  constate  souvent,  au  moins  sur  certains  points,  la  conser- 
vation des  faisceaux  hyalins  ou  fibrillaires  entre  lesquels  se  trou- 
vent infiltrées  les  néoproductions  cellulaires  d'une  manière  plus  ou 
moins  diffuse.  Ces  cellules  paraissent  seulement  s'être  substituées 
aux  cellules  normales,  et  sont  devenues  plus  apparentes,  d'abord 
par  leur  plus  grand  volume  et  sans  doute  aussi  par  leur  plus  grand 
nombre. 

Le  stroma  fibrgux  de  ces  tumeurs  présente  encore  assez  fréquem- 
ment des  libres  élastiques  répandues  irrégulièrement  ou  disposées 
par  amas  plus  où  moins  abondants  sur  quelques  points,  particuliè- 
rement remarquées  dans  les  tumeurs  de  la  peau  et  du  sein.  Il  s'agit 
évidemment  de  productions  exubérantes  et  anormales  d'un  élément 
existant  à  l'état  normal  dans  le  tissu  affecté.  Mais  d'autres  tumeurs 
de  même  nature  peuvent  ne  pas  présenter  de  fibres  élastiques  en 
excès,  sans  qu'on  puisse  se  rendre  compte  des  conditions  qui  déter- 
minent ces  états  différents.  Cela  tient  sans  doute  h  ce  que  l'on 
connaît  encore  très  mal  les  rapports  existant  entre  la  production 
des  libres  élastiques  et  celle  des  autres  éléments,  et  pas  du  tout  le 
mode  de  production  de  ces  fibres. 

L'aspect  des  épithéliomes  dont  les  cellules  infiltrent  les  faisceaux 
fibreux  (fig.  198),  ne  doit  pas  ôtre  confondu  avec  celui  où  les  cellules 
de  nouvelle  formation  sont  intriquées  entre  elles  rfig.  199);  ce 
dernier  état  se  présentant  sur  certains  points  h  côté  du  précédent 
par  une  transition  insensible,  que  Ton  peut  aussi  souvent  constater 
près  des  grosses  travées  de  la  charpente  libro-vasculairc. 

Le  tissu  fibreux  périvasculaire  est,  en  effet,  infiltré  vers  la  péri- 
phérie par  les  cellules  nouvellement  produites,  entre  lesquelles  se 
voient  encore  des  faisceaux  fibrillaires  ou  hyalins.  Mais  tandis  que, 
tout  près  de  la  paroi  vasculaire,  les  éléments  cellulaires  sont  resté* 
normaux,  on  voit  ceux  de  la  périphérie  prendre  de  plus  en  plus  les 
caractères  des  nouvelles  productions  et  en  même  temps  les  fah- 
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ceaux  fibreux  devenir  moins  accusés,  de  telle  sorte  que  ces  der- 
nières parties  se  confondent  avec  le  tissu  néoplasiquc  ambiant. 
II  arrive  même  que,  soit  à  ce  niveau,  soit  sur  des  points  plus  ou 
moins  éloignés  des  vaisseaux,  on  ne  puisse  plus  distinguer  si  la 
substance  intermédiaire  aux  amas  ou  boyaux  cellulaires  est  consti- 
tuée  encore  par  des  faisceaux  fibreux  ou  si  elle  est  formée  par  le 
protoplasma  des  cellules  fusiformes  étroitement  accolées  et  unies, 
sans  substance  intermédiaire.  Ce  qu'il  y  a  de  positif,  c'est  que  bien 
souvent  un  épithéliome  du  sein  qui,  au  premier  abord,  paraissait 
fibreux  sur  des  préparations  durcies,  ne  montre  par  sa  dissociation  à 
rétat  frais  que  des  amas  de  cellules  sans  substance  intermédiaire 
appréciable,  tellement  celle-ci  est  en  petite  quantité  et  plus  ou 
moins  confondue  avec  le  protoplasma  cellulaire.  C'est  du  reste  ce 
qui  a  lieu  sur  tous  les  points  où  l'on  n'aperçoit  pas  très  manifes- 
tement des  faisceaux  fibrillaires  ou  hyalins,  sans  la  présence 
desquels  on  ne  saurait  admettre  l'existence  du  tissu  fibreux. 

C'est  en  suivant  la  gaine  des  vaisseaux  que  les  néoproductions 
envahissent  le  tissu  cellulo-adipeux  et  le  tissu  musculaire,  dont  les 
éléments  propres  disparaissent  graduellement  au  fur  et  à  mesure 
que  les  néoproductions  deviennent  plus  abondantes. 

Ce  sont  les  nerfs  qui  résistent  le  plus  à  l'envahissement,  protégés 
qu'ils  sont  par  leur  gaine  lamelleuse  très  dense  et  très  résistante, 
de  telle  sorte  qu'on  les  trouve  souvent  intacts  au  milieu  des  néopro- 
ductions. Cependant,  ils  peuvent  aussi,  à  la  longue,  être  envahis, 
ainsi  que  le  montre  la  ligure  202  se  rapportant  à  un  cancer  du  sein 
où  les  productions  néoplasiques  se  présentent  à  la  fois  au  niveau 
du  tissu  musculaire  et  d'un  nerf.  On  constate  d'abord  que  les 
néoproductions  sont  très  abondantes  autour  du  nerf  dont  la  gaine 
semble  amincie  et  un  peu  dissociée  par  les  nouvelles  productions 
disposées  en  petits  amas  fusiformes,  en  raison  de  la  compression 
exercée  par  les  fibres  lamellaires.  On  aperçoit  ensuite  dans  le  tissu 
conjonctif  intrafasciculaire,  de  jeunes  cellules  isolées  et  en  amas 
plus  ou  moins  volumineux,  semblables  à  ceux  des  parties  voisines, 
qui  se  substituent  aux  éléments  propres  en  voie  de  disparition  à  ce 
niveau. 

Nous  avons  vu  précédemment  que  les  vaisseaux  protégés  par  une 
gaine  fibreuse  pouvaient  n'être  envahis  qu'à  la  périphérie.  Toute- 
fois, ils  peuvent  aussi,  dans  des  productions  intensives,  subir  le 
même  sort  que  les  parties  précédemment  examinées,  c'est-k-dire 
être  détruits  en  partie  ou  en  totalité  pour  faire  place  aux  nouvelles 
productions. 
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Et  d'abord,  aussitôt  que  la  structure  du  tissu  est  modifiée,  les 
capillaires  anciens  ont  disparu,  et  il  en  est  de  môme  pour  les  petites 
veines,  dont  on  retrouve  difficilement  la  trace.  Quant  aux  veines 
plus  ou  moins  volumineuses,  elles  apparaissent  fréquemment  sur 
les  préparations  avec  un  envahissement  de  leur  paroi  &  des  degrés 
divers  (notamment  dans  toutes  les  tumeurs  du  sein).  Les  tuniques 
des  vaisseaux  sont  souvent  infiltrées  par  les  cellules  du  néoplasme, 
dont  les  productions  se  manifestent  également  à  la  surface  interne 
de 'ces  vaisseaux.  C'est  d'abord  par  une  modification  de  l'endothé- 


anrtr  du  srin  <nu  niveau  d'une  petit*  iwrtion  de  tissu  musculaire 
et  d'un  nerf  envahis  par  le  néoplasme). 


Hum  dont  les  cellules  prennent  l'aspect  de  celles  du  néoplasme, 
puis  par  des  néoproductions  qui  épaississent  graduellement  la 
tunique  interne,  et  finissent  par  oblitérer  la  lumière  des  vaisseaux, 
de  telle  sorte  qu'à  sa  place,  se  trouvent  des  amas  cellulaires  entre 
lesquels  sont  disposées  des  fibres  élastiques  dissociées  par  les 
nouvelles  cellules,  mais  qui  ont  conservé  la  disposition  circulaire 
indice  de  la  présence  antérieure  du  vaisseau. 

Les  artères  «ont  beaucoup  moins  facilement  envahies,  el  d'autant 
moins  que  leur  paroi  fibreuse  est  plus  épaisse  et  plus  dense.  Cepen- 
dant, on  trouve  encore  fréquemment  qu'elles  sont  le  siège  d'une 
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lésion  lout  à  fait  analogue  à  celle  de  l'endartérite,  sauf  que  les 
nouvelles  cellules  produites  sont  semblables  à  celles  du  néoplasme. 
Il  s'agit  en  somme  pour  les  veines  et  pour  les  artères  de  lésions 
néoplasiques  envahissantes  qui  se  comportent  comme  celles  de 
nature  inflammatoire  intensive  et  n'en  diffèrent  en  réalité  sur  ce 
"point  comme  ailleurs,  que  par  la  tendance  des  néoproductions  à 
continuer  leur  évolution  en  se  substituant  aux  éléments  normaux 
au  lieu  de  se  terminer  par  cicatrisation. 

Cependant,  on  peut  trouver  aussi  des  vaisseaux  qui  sont  simple- 
ment oblitérés  par  compression.  C'est  surtout  le  cas  de  petites  artères 
dont  les  parois  sont  épaissies  ou  non,  et  qui  sont  rétractées  au  point 
que  la  lumière  du  vaisseau  n'est  plus  appréciable  ou  n'est  mar- 
quée que  par  la  présence  de  quelques  cellules  endothéliales.  Cet 
aspect  des  vaisseaux  peut  être  expliqué  par  la  rapidilé  de  dévelop- 
pement des  néoproductions  à  sa  périphérie,  qui  donne  lieu  à  des 
phénomènes  de  compression,  ne  permettant   pas  l'évolution  des 
lésions  dans   leur  paroi.  Cela  tient  probablement   aussi  à  ce  que 
les  lésions  initiales  peuvent  d'abord  donner  lieu  h  des  oblitérations 
portant  sur  des  artérioles   qui   sont  incapables  de    prendre   part 
autrement     aux     néoproductions    consécutives,    et    qui,    lorsque 
celles-ci  deviennent  très  abondantes,  sont  seulement  susceptibles 
de  disparaître  graduellement  ainsi  que  tous  les  autres  éléments. 
Enfin  on  trouve  encore  quelquefois  des  artères  assez  volumineuses 
dont  les  parois  sont  en  contact  par  simple  compression  avec  ou 
même  sans  productions  néoplasiques. 

Ce  sont  ces  oblitérations  vasculaires  constatées  dans  les  tissus  où 
se  trouvent  les  productions  néoplasiques,  comme  dans  ceux  où  se 
produisent  des  phénomènes  inflammatoires,  qui  expliquent  les 
dilatations  vasculaires  collatérales  avec  l'activité  circulatoire 
augmentée,  ainsi  que  les  néoformations  vasculaires  concomitantes 
de  celles  des  cellules.  En  effet,  on  ne  trouve»  pas  de  néopro- 
ductions cellulaires,  tant  soit  peu  importantes,  sans  constater  en 
même  temps,  comme  dans  les  productions  inflammatoires,  la  pré- 
sence de  nouveaux  vaisseaux  du  type  capillaire,  et  de  volume 
variable,  qui  ont  une  disposition  analogue  à  celle  des  vaisseaux 
dans  le  tissu  d'origine  par  rapport  aux  éléments  propres,  mais 
jamais  normale,  ce  qui,  selon  nous,  rend  compte  de  la  disposition 
et  de  révolution  également  plus  ou  moins  anormales  des  néo- 
productions. 

Ainsi  les  auteurs  ont  fait  remarquer  depuis  longtemps  que 
les  vaisseaux  ne  pénètrent  pas  dans  les  néoformalions  de  Pépithé- 
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liome  malpighien.  On  ne  les  rencontre  pas  davantage  dans  les 
néoformations  glandulaires  proprement  dites  ;  c'est-à-dire  dans  les 
productions  épithéliales  qui  correspondent  à  celles  du  tissu  normal. 
Nous  ajouterons  qu'on  ne  les  voit  pas  non  plus  pénétrer  dans  les 
néoproductions  cellulaires  jeunes  •  réunies  en  amas  de  volume 
variable  et  en  imminence  de  transformation  épilhéliale,  correspon- 
dant aux  productions  d'un  épithélium  de  revêtement  ou  glandulaire  ; 
et  que,  du  reste,  ces  amas  ne  subissent  de  pareilles  transformations 
que  parce  qu'ils  sont  constitués  par  des  cellules  immobilisées  à  une 
certaine  distance  des  vaisseaux.  Ce  n'est  que  dans  les  parties 
voisines  où  les  cellules  jeunes  sont  encore  très  irrégulièrement 
disséminées,  et  constituent  les  cellules  conjonctives  proprement 
dites,  que  les  vaisseaux  se  présentent  en  plus  ou  moins  grande 
quantité,  suivant  la  richesse  habituelle  du  tissu,  et  les  circon- 
stances diverses  qui  peuvent  contribuer  à  augmenter  la  vasculari- 
sation  des  parties  affectées. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  l'absence  de  vaisseaux 
soit  favorable  aux  néoproductions  épithéliales  môme  de  nature 
malpighienne;  parce  que  ce  sont  eux  qui  fournissent  les  éléments 
de  nutrition  et  les  jeunes  cellule*  qui  se  développeront  avec  leurs 
caractères  particuliers,  lorsqu'elles  auront  été  immobilisées  loin 
des  vaisseaux.  Ainsi  nous  avons  pu  constater  sur  un  cartilage 
de  l'épiglotte,  commençant  à  être  envahi  par  un  épithéliome  de 
la  muqueuse  voisine,  un  îlot  cellulaire  déjà  vascularisé  au  centre 
où  les  cellules  conjonctives  jeunes  abondaient,  tandis  qu'à  la  péri- 
phérie, les  cellules,  devenues  plus  volumineuses,  commençaient  à 
prendre  l'aspect  épithélial  caractéristique;  ce  qui  indique  bien  le 
mode  de  formation  des  néoproductions  par  la  transformation 
graduelle  des  jeunes  cellules  et  non  par  la  division  des  cellules 
dites  adultes  qui  n'auraient  pas  pu  se  mouvoir  et  à  plus  forte 
raison  pénétrer  dans  le  cartilage.  On  constate  en  même  temps  la 
situation  et  le  rôle  des  vaisseaux.  Du  reste  l'importance  de  ceux-ci 
dans  toutes  les  néoproductions  do  nature  malpighienne  ou  autre 
ressort  encore  de  ce  fait,  que  c'est  dans  les  cas  où  l'extension  des 
tumeurs  se  produit  sur  des  tissus  mieux  vaseularisés  qu'elles  sont 
le  plus  exubérantes.  C'est  que  les  néoplasmes,  quels  qu'ils  soient, 
sont  soumis  à  la  loi  du  développement  de  toutes  les  productions 
pathologiques.  Celui-ci  est,  en  effet,  en  rapport  direct  avec  leurs 
conditions  de  nutrition,  c'est-à-dire  de  vascularisalion. 

Mais  on  comprend  qu'une  vascularisalion  excessive  favorisera 
plutôt  l'abondance  des  productions  conjonctives  et  atypiques. 
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Dans  les  points  les  plus  récemment  formés,  la  paroi  des  capil- 
laires est,  comme  de  coutume,  constituée  par  des  cellules  fusi- 
formes  analogues  à  celles  des  néoproductions  ambiantes.  Sur  des 
points  de  production  moins  récente,  la  paroi  de  ces  vaisseaux  peut 
présenter  plusieurs  rangées  de  cellules  et  même  être  environnée 
d'une  zone  de  substance  hyaline,  qui  contribue  à  les  rendre  indé- 
pendants. 

Du  reste,  dans  les  productions  intensives  et  exubérantes  des 
tumeurs  épithéliales,  on  constate  souvent  entre  les  amas  cellu- 
laires, une  néoproduclion  plus  ou  moins  abondante  de  tissu  fibroïde 
hyalin,  sans  qu'on  puisse  invoquer  d'autre  motif  que  la  conti- 
nuation dans  les  phénomènes  de  production  des  éléments  essentiels 
du  tissu  dont  la  charpente  fibreuse  fait  partie;  d'autant  que  celle 
de  nouvelle  formation  est  ordinairement  en  rapport  avec  le  stronia 
fibreux  du  tissu  normal  d'origine.  Mais  la  lenteur  de  dévelop- 
pement du  tissu  néoplasique  est  surtout  une  condition  propice  à  la 
production  d'un  stroma  fibreux,  qui  est  plus  ou  moins  restreint  ou 
peut  même  faire  défaut  sur  les  tumeurs  \f  développement 
rapide,  quand  bien  même  elles  se  rapportent  à  un  tissu  normal  qui 
•en  est  richement  pourvu  comme  le  sein. 

Mais  si,  à  l'état  normal,  les  éléments  épithéliaux  sont  en  rapport 
avec  un  stronia  musculaire,  comme  cela  existe  pour  l'utérus,  pour 
la  prostate,  ce  sont  des  productions  de  même  nature,  c'est-k-dire 
musculaires,  qui  constituent  le  stroma  des  productions  épithéliales 
ou  glandulaires,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  sur  la  figure  203,  se  rap- 
portant à  un  épithéliome  typique  de  la  muqueuse  utérine.  Nous 
avons  fait  précédemment  la  même  remarque  au  sujet  des  tumeurs 
bénignes,  et  tout  cela  contribue  encore  à  prouver  que  les  néopro- 
ductions sont  toujours  réyies  par  celles  de  fêtât  normal,  comprenant 
à  la  fois  tous  les  éléments  essentiels  du  tissu. 

Les  néoproductions  résultent  des  exsudats  abondamment  pro- 
duits qui  pourvoient  tout  à  la  fois  aux  formations  cellulaires,  à  la 
substance  intermédiaire  plus  ou  moins  confondue,  comme  nous 
l'avons  vu,  avec  la  substance  protoplasmique  des  cellules,  ou  qui 
devient  distincte  sous  la  forme  de  faisceaux  hyalins  ou  fibrillaires, 
suivant  les  points  de  répartition  de  ces  éléments  et  particuliè- 
rement autour  des  vaisseaux  remplis  de  sang,  lesquels  proviennent 
aussi  des  exsudats. 

La  différenciation  des  cellules  se  fait  vraisemblablement  au  fur 
et  à  mesure  des  productions  cellulaires,  et  par  suite  des  conditions 
de  milieu  où  se  trouvent  les  cellules. 
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Ce  sont  les  formations  anciennes  qui  en  déterminent  la  nature, 
car  on  ne  voit  jamais  de  tumeur  primitive  héterotopiquement 
développée. 

Et,  comme  il  y  a  dans  tout  tissu  des  cellules  propres,  des 
cellules  conjonctives  et  des  vaisseaux;  ces  divers  éléments  se 
rangent  suivant  les  lois  ataviques  relatives  à  chaque  tissu  qui 
continue  à  se  développer,  mais,  dont  les  productions  sont  seule- 
ment plus  ou  moins  modifiées  par  les  conditions  anormales  de  leur 
développement. 
f*  Lorsque  celui-ci  se  fait  assez  lentement,  et  qu'il  y  a  formation  de 
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faisceaux  fibreux,  au  moins  autour  des  vaisseaux,  on  voit  que  les 
jeunes  cellules  produites  en  même  temps  conservent  les  caractères 
des  cellules  du  tissu  fibreux,  c'est-à-dire  qu'elles  sont  très  petites 
et  pressées  entre  les  faisceaux,  de  telle  sorte  qu'elles  sont  a  peine 
appréciables  et  fixées  ainsi  dans  leur  forme.  Il  n'en  est  pas 
de  même  des  cellules  qui  se  trouvent  en  dehors  des  bandes 
hyalines,  et  qui  ont  pu  acquérir  des  éléments  de  nutrition,  par  les 
échanges  effectués  avec  la  substance  liquide  intermédiaire.  Kl  les 
ont  évolué  avec  les  caractères  pinson  moins  manifestes  de  celles 
du  tissu  propre  où  la  tumeur  a  pris  naissance,  en  donnant  Heu  à 
des  formations  typiques,  mélatypiqtics  ou  atypiques.  Mais  lorsque 
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les  productions  sont  rapides,  les  cellules  mûmes  les  plus  rappro- 
chées des  parois  vasculaires  offrent  l'aspect  de  celles  de  toutes  les 
autres  néoproductions. 

C'est  ainsi  qu'on  peut  constater  une  hyperplasie  cellulaire 
générale  à  l'entour  des  productions  néoplasiques  proprement  dites, 
tout  comme  dans  les  productions  cellulaires  inflammatoires,  mais 
qui  en  diffère  en  ce  que  ces  cellules  tendent  à  s'accumuler 
en  prenant  l'aspect  épithélial  sur  beaucoup  de  points,  et  particuliè- 
rement lorsqu'elles  sont  disposées  en  amas  et  paraissent  immobi- 
lisées. Certaines  préparations  sont  tout  à  fait  démonstratives  et 
offrent  toutes  les  transitions  entre  ces  cellules  et  celles  qui  sont 
répandues  un  peu  partout  en  excès,  notamment  autour  des 
vaisseaux,  dans  les  interstices  musculaires,  etc. 

Comme  nous  l'avons  dit  précédemment,  on  peut  souvent  con- 
stater que  Tendothélium  des  vaisseaux  situés  dans  les  néoproduc- 
tions, présente  aussi  des  cellules  nouvelles  qui  ont  de  la  tendance 
à  prendre  les  caractères  de  celles  du  néoplasme.  On  observe  môme 
parfois  sur  certaines  préparations  de  cancer  de  l'estomac,  au 
niveau  des  vaisseaux  de  la  sous-muqueuse,  un  endothélium  vas- 
culaire,  tellement  modifié  dans  le  sens  typique,  qu'au  premier 
abord  on  serait  tenté  de  prendre  pour  des  cavités  glandulaires 
les  parois  vasculaires  tapissées  par  de  nouvelles  cellules  analogues 
à  celles  des  néoproduclions  voisines,  dont  elles  ne  se  distinguent 
pour  ainsi  dire  que  par  la  constitution  de  la  paroi  propre  aux 
vaisseaux. 

C'est  un  phéomène  général  bien  manifeste  dans  la  plupart  des 
tumeurs  de  nature  quelconque,- avec  productions  cellulaires  inten- 
sives, (pie  peu  à  peu  les  nouvelles  cellules  soient  produites  partout 
avec  exagération,  comme  dans  les  états  inflammatoires  (et  proba- 
blement par  le  même  mécanisme).  Mais  en  plus  elles  ont  de  la 
tendance  à  prendre,  au  moins  au  lieu  de  plus  grande  produc- 
tion, le  caractère  épithélial  propre  au  lissu  d'origine  de  la  tumeur 
quoique  avec  des  modifications  variables.  Comme  c'est  au  voisinage 
des  vaisseaux  que  se  trouvent  principalement  les  productions 
nouvelles  et  que  l'endothélium  vasculaire  prend  facilement  les 
caractères  spéciaux  aux  néoproduclions,  on  s'explique  comment 
certains  auteurs  ont  pu  placer  l'origine  de  ces  tumeurs  dans  l'en- 
dothélium et  en  faire  des  endolhéliomes. 

Mais  les  caractères  variés  que  peuvent  prendre  les  cellules  endo- 
Ihéliales,  et  surtout  la  remarque  faite  précédemment  de  leur 
transformation  très  manifeste  dans  beaucoup  de  tumeurs  d'origine 
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bien  déterminée  et  de  leur  adaptation  aux  diverses  néoproduc- 
tions au  milieu  desquelles  se  trouvent  les  vaisseaux,  suffisent 
pour  réduire  à  néant  cette  hypothèse. 

On  peut  dire  que  dans  la  constitution  des  tumeurs,  tous  les 
éléments  des  tissus  qui  en  sont  le  siège  participent  aux  phé- 
nomènes exagérés  de  néoproduction,  par  suite  des  modifications 
survenues  dans  la  rénovation  des  cellules.  Ces  phénomènes  sont 
devenus  exagérés  et  désordonnés  sur  un  point  déterminé  et  avec 
une  intensité  variable,  suivant  des  influences  diverses  tenant  à  la 
cause  inconnue,  à  son  mode  d'action  hypothétique,  mais  qui  sont, 
toutes  choses  égales  d'ailleurs,  en  raison  directe  de  l'intensité  des 
phénomènes  de  rénovation  normale  des  diverses  parties  consti- 
tuantes des  tissus. 

Comme  ce  sont  les  éléments  épithéliaux  et  glandulaires  qui  pré- 
sentent au  plus  haut  degré  les  phénomènes  de  rénovation  cellulaire, 
nécessilant  une  production  intensive  de  cellules,  on  comprend  que 
la  peau,  les  muqueuses  et  les  glandes  soient  particulièrement 
affectées.  De  plus,  on  se  rend  ainsi  bien  compte  comment  les 
modifications  de  structure  des  tissus  avec  la  surabondance  des 
productions  cellulaires,  donnent  lieu  à  des  formations  épilhéliales 
plus  ou  moins  irrégulières.  Il  en  résulte  que  dans  ce  nouveau 
milieu  épithélial,  toutes  les  nouvelles  cellules  tendent  à  prendre 
le  même  caractère,  tout  d'abord  dans  le  voisinage  des  premières 
productions,  en  envahissant  graduellement  les  parties  périphé- 
riques, probablement  par  suite  de  la  continuation  d'action  de  la 
cause  et  des  lésions  vasculaires  consécutivement  produites.  Ce  sont 
les  éléments  les  plus  simples  et  les  plus  nombreux  qui  finissent  par 
se  substituer  en  partie  ou  en  totalité  aux  autres  éléments  plus 
spécialisés  qui  ne  sont  habituellement  le  siège  que  de  modifica- 
tions peu  accusées  ou  qui  sont  détruits.  C'est  probablement  aussi 
la  raison  pour  laquelle  les  tissus  formés  de  ces  derniers  éléments, 
comme  les  fibres  musculaires  striées  et  les  fibres  nerveuses,  sont 
rarement  affectées  primitivement  et  sont  détruites  sans  retour  de 
formation  d'une  structure  aussi  compliquée. 

Les  tumeurs  malignes  de  nature  épithéliale  arrivent  donc  à 
être  constituées  par  des  néoproductions  anormales  correspondant  à 
la  vascularisation  augmentée  au  point  d'origine  et  proviennent 
d'une  déviation  dans  les  phénomènes  évolutifs  du  tissu.  Les 
productions  nouvelles  forment  ordinairement  des  amas  cellulaires 
typiques,  métatypiques   ou  atypiques    plus  ou  moins  irréguliers 
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et  exubérants  dans  le  tissu  d'origine.  Elles  ont  aussi  une  ten- 
dance à  envahir  les  tissus  voisins,  en  se  substituant  à  eux,  dans  la 
région  où  se  sont  produits,  sous  l'influence  de  la  cause  première, 
des  troubles  circulatoires  et  des  altérations  consécutives,  à  peu  près 
comme  les  nouvelles  cellules  se  substituent  insensiblement  aux 
anciennes;  mais  le  phénomène  est  plus  actif  et  désordonné  dans 
les  néoplasmes,  d'autant  plus  que  leurs  caractères  s'éloignent  des 
productions  typiques. 

En  tous  cas  ces  tumeurs  offrent,  dans  leur  constitution  complexe, 
tout  à  la  fois  les  nouveaux  éléments  anormaux  et  des  éléments 
persistants  plus  ou  moins  modifiés  des  tissus  anciens  affectés. 

Les  productions  cellulaires  nouvelles  comprennent  essentielle- 
ment des  cellules  propres  et  conjonctives  avec  des  vaisseaux  en 
quantité  plus  grande,  et  anormalement  disposés.  Elles  sont  ordi- 
nairement en  partie  exubérantes  et  en  partie  inliltrées  dans  les 
tissus,  aux  dépens  de  leurs  éléments  qui  ont  disparu  à  ce  niveau, 
et  auxquels  les  productions  nouvelles  se  sont  substituées  graduel- 
lement. C'est  ainsi  que  les  tissus  anciens  se  présentent  avec  des 
pertes  de  substance  correspondant  aux  productions  néoplasiques, 
et  avec  des  modifications  dans  les  parties  persistantes  qui  sont 
en  rapport  avec  celles  de  la  circulation  augmentée  ou  diminuée  à 
ce  niveau. 
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Il  esl  difficile,  sinon  impossible,  de  caractériser  nettement  les 
tumeurs  bénignes  de  ce  tissu,  parce  qu'elles  se  trouvent  probable- 
ment confondues  avec  les  productions  qui  sont  communément 
désignées  sous  le  nom  d'adénites,  d'origine  infectieuse  et  consi- 
dérées comme  inflammatoires,  dont  la  constitution  est  plus  ou 
moins  typique.  C'est  que  l'analogie  de  ces  productions  avec  celle 
des  tumeurs  bénignes  se  présente  pour  le  ti^su  adénoïde  comme 
pour  tous  les  autres  tissus  susceptibles  d'acquérir  une  hyperplasie 
de  leurs  éléments  constituants,  particulièrement  sous  l'influence  de 
la  tuberculose  et  de  la  syphilis,  surtout  lorsque  les  lésions  sont 
plus  ou  moins  généralisées  et  que -l'on  ne  découvre  pas  des  carac- 
tères spécifiques  permettant  de  les  rapporter  avec  certitude  à 
une  origine  déterminée.  On  se  trouve  donc  en  présence  d'une 
hyperplasie  plus  ou  moins  considérable  et  généralisée  du  tissu 
lymphoïde,  qui  ne  se  distingue  pas  de  celle  également  de  cause 
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inconnue,  pouvant  se  rapporter  à  une  néoplasie  proprement  dite. 

Pareille  remarque  peut  s'appliquer  à  plus  forte  raison  aux  pro- 
ductions designées  sous  le  nom  d'adênie  ou  de  lymphadénie,  avec 
ou  sans  leucocythémie  manifeste  et  seulement  avec  de  la  leuco- 
cytose,  vu  qu'elles  se  développent  lentement,  ont  une  marche 
envahissante,  et  que  leur  cause  est  inconnue.  C'est  dire  que  la  plus 
grande  obscurité  règne  encore  au  sujet  de  l'origine  de  ces  lésions, 
parmi  lesquelles  doivent  très  probablement  se  trouver  plus  ou 
moins  confondues,  des  lésions  inflammatoires  et  néoplasiques. 
Ce  n'est  que  par  la  connaissance  de  leur  cause  de  production 
qu'on  pourra  arriver  à  élucider  les  divers  cas. 

Les  tumeurs  malignes  du  tissu  adénoïde  ne  sont  mieux  connues 
qu'en  raison  de  la  marche  particulièrement  envahissante  des 
néoproductions. 

Ce  qui  porterait  encore  à  admettre  qu'il  existe  en  réalité  des 
tumeurs  bénignes,  c'est  que  Ton  peut  observer  des  néoproductions 
édiliées  d'abord  très  lentement,  comme  de  simples  adénies  ou 
lymphadénies,  qui  prennent  à  un  moment  donné  une  marche 
envahissante  et  rapide,  les  faisant  alors  considérer  à  juste  titre 
comme  de^  tumeurs  malignes,  c'est-à-dire  comme  des  lymphadé- 
nomes  malins  oulymphosarcomes. 

Ces  tumeurs  ont  d'abord  pris  naissance  sur  une  région  déter- 
minée, plutôt  au  niveau  des  ganglions  du  cou  ou  de  l'aisselle,  qui 
ont  acquis  un  développement  plus  ou  moins  considérable.  Peu  à 
peu  ou  plus  ou  moins  rapidement,  on  a  vu  surgir  de  nouvelles 
néoproductions  sur  d'autres  ganglions,  voire  même  parfois  sur 
tous  ceux  que  la  palpation  permet  d'atteindre,  et  a  l'autopsie  on 
constate  encore  l'envahissement  des  points  lymphatiques  des 
muqueuses,  et  enfin  la  production  de  nodules  secondaires  dans 
divers  organes  qui  ne  renferment  pas  de  tissu  adénoïde  à  l'état 
normal,  comme  il  arrive  assez  souvent  pour  le  foie  qui  est  alors 
plus  particulièrement  affecté. 

La  constitution  de  ces  tumeurs  offre  une  grande  analogie  avec 
celle  du  tissu  adénoïde  normal.  Il  s'agit,  par  conséquent,  de 
tumeurs  typiques,  bien  caractérisées,  que  la  plupart  dos  auteurs 
considèrent  néanmoins  comme  des  sarcomes.  Et  cela  est  assez 
insolite  de  leur  part,  vu  que  ce  terme  leur  sert  habituellement  à 
désigner  des  tumeurs  communes  à  tous  les  organes;  ce  qui  con- 
tribue ainsi  il  montrer  qu'ils  sont  dans  Terreur. 

Non  seulement  ce  tissu  pathologique  présente  une  vasculari- 
sation    augmentée    et    l'accumulation   d'une   grande  quantité   de 
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petites  cellules  rondes  et  fusiformes,  entremêlées  au  soin  d'une 
substance  hyaline  qui   semble  contenue  dans  un  reticulum,  mais 
on  remarque  que  le  lissu  est  parcouru  par  des  travées  plus  épaisses 
qu'à   l'état    normal   et   que   les    fibrilles    du  reticulum   sont    plus 
nombreuses,  plus  rapprochées,  dune  manière  plus  ou  moins  irré- 
gulière,   mais   de   telle   sorte  que,  sur  beaucoup  de  points,   elles 
forment  comme    un    feutrage    épais,   bourré  de   petites  cellules. 
Celles-ci  se  trouvent  sur  la   plupart  des  points  en  telle  quantité 
qu'elles  masquent  la  charpente  du  tissu,  et  que  les  préparations 
doivent  être  traitées  par  l'agitation  dans  l'eau  ou  par  le  pinceau, 
pour  apprécier  l'état  du  stroina  et  bien  se  rendre  compte  de  l'aspect 
variable  des  cellules.  Celles-ci,  en  effet,  sont,  non  seulement  plus 
nombreuses,  mais  encore  un   peu   plus   volumineuses  flu'à   l'état 
normal  ;  et,  au  lion  d'apparaître  avec  la  forme  arrondie,  elles  se 
présentent  avec  une  forme   variable  suivant   la  situation  qu'elles 
occupent.    C'est  ainsi  qu'à  côté  d'abondantes   cellules  rondes,  un 
trouve  également  une  grande  quantité  de  cellules  fusiformes  entre- 
mêlées dans  des  directions  très  variables,  et   aux  prolongements 
desquelles  il  faut  vraisemblablement    rapporter  l'aspect  feutré  et 
dense  du  tissu. 

Les  noyaux  de  généralisation  dans  les  organes  renfermant  ou  non 
du  tissu  adénoïde  offrent  la  môme  constitution. 

Il  n'est  pas  très  rare  de  rencontrer  un  lymphadénonie  ou 
lymphosarcome  qui  a  pour  origine  les  ganglions  trachéo-bron- 
chiques  et  prend  ensuite  un  développement  plus  ou  inoins  considé- 
rable dans  un  poumon,  où  parfois  on  le  considère  à  tort  comme  une 
tumeur  du  poumon,  alors  qu'en  réalité  il  s'agit  bien  d'une  tumeur 
ganglionnaire. 

D'autres  organes,  comme  le  sein,  l'ovaire,  le  testicule,  peuvent 
être  h»  siège  de  néoproductions  offrant  la  plus  grande  analogie  avec 
celles  des  lympliosarcomes;  de  telle  sorte  que  les  auteurs  les  consi- 
dèrent alors  comme  des  tumeurs  identiques.  Or,  ainsi  que  nous 
l'avons  déjà  fait  remarquer,  nous  ne  pensons  pas  que  cette  inter- 
prétation  doive  être  adoptée  lorsque  les  altérations  initiales  se 
trouvent  dans  un  organe  ne  renfermant  pas  de  tissu  adénoïde  à 
l'état  normal.  11  nous  paraît  plus  rationnel  de  considérer  ces 
tumeurs  comme  se  rapportant  à  des  productions  jeunes  et  abon- 
dantes qui  permettent  d'en  faire  une  variété  sarcomateuse  tout  à 
fait  atypique,  diffuse  ou  alvéolaire  suivant  la  disposition  des 
cellules,  et  toujours  d'une  grande  malignité. 
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CONSTITUTION   OES  TUMEURS  OU   TISSU   FIBREUX 

Les  tumeurs  du  tissu  fibreux  peuvent  avoir  pour  origine  toutes 
les  parties  où  ce  tissu  constitue  un  appareil  remplissant  un  rôle 
prédominant,  comme  au  niveau  du  derme  cutané  et  muqueux, 
des  aponévroses  et  des  tendons,  des  enveloppes  protectrices  des 
organes,  de  la  paroi  des  gros  vaisseaux  et  peut-être  des  gaines 
vasculaires. 

Les  tumeurs  de  cette  nature  qui  sont  bénignes  et  qu'on  désigne 
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sous  le  nom  de  fibromes  offrent  une  constitution  qui  se  rapprocha 
ordinairement  beaucoup  du  tissu  fibreux  normal,  c'est-à-dire  qu'on 
y  trouve  principalement,  comme  on  peut  le  voir  sur  la  figure  201, 
un  stroma  constitué  par  une  substance  hyaline  homogène  ou  fibril- 
laire  sous  la  forme  de  faisceaux  ordinairement  plus  ou  moins 
ondulés  et  qui  peuvent  se  présenter  sous  des  aspects  variables 
suivant  la  direction  de  la  coupe  par  rapport  a  celles  des  faisceaux. 
Entre  ceux-ci  se  trouvent  des  éléments  cellulaires  en  nombre  tout 
a  fait  variable,  mais  qui   sont  plutôt   nombreux.  Leurs  noyaux 
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sont  ordinairement  bien  coloras,  niais  très  petits,  sous  l'aspect 
ponctiformc,  ou  bien  sous  celui  d'un  polit  trait  ou  dune  virgule, 
sans  protoplasma  appréciable,  entre  les  faisceaux  hyalins  en  place, 
et  d'autant  plus  que  ceux-ci  paraissent  plus  volumineux  et  plus 
denses.  Ce  n'est  que  sur  les  points  où  les  faisceaux  ont  été  écartés 
par  les  manipulations  qu'on  peut  apercevoir  des  éléments  cellu- 
laires avec  un  peu  de  protoplasma  très  clair.  C'est  ainsi  qu 'entre- 
les  faisceaux  hyalins  longitudinaux  les  cellules  ont  la  disposition 
fusiforme;  tandis  qu'elles  apparaissent  avec  la  forme  arrondie  entre 
les  faisceaux  coupés  en  travers. 

La  substance  hyaline  peut  donner  lieu  à  des  faisceaux  de  volume 
et  d'aspect  très  variables  suivant  les  différents  cas,  parfois  dans  le 
même  cas  suivant  les  points  examinés,  et  jusque  sur  la  mémo  pré- 
paration, le  nombre  des  cellules  étant  encore  plus  variable:  de  telle 
sorte  que  les  fibromes  peuvent  se  présenter  sous  divers  aspects. 

L'une  des  variétés  les  plus  importantes  (et  qu'il  n'est  pas  rare  de 
rencontrer)  est  celle  qui  correspond  au  fibrome  myxoïde*  lequel 
est  parfois  aussi  désigné  sous  le  nom  de  moilascum.  Il  est  représenté 
par  une  tumeur  de  volume  variable,  mais  parfois  considérable, 
comme  il  arrive  pour  certaines  tumeurs  des  bourses  et  des  grandes 
lèvres. 

Le  tissu  néoplasique  est  constitué  par  des  fibrilles  ondulées  qui 
semblent  plus  ou  moins  dissociées  par  un  liquide  incolore  au  sein 
duquel  se  trouvent  des  éléments  cellulaires  assez  volumineux. 

Sur  beaucoup  de  points  où  persistent  des  travées  encore  épaisses, 
ainsi  qu'autour  des  vaisseaux,  on  reconnaît  bien  les  faisceaux 
hyalins  lihrillaires,  dont  les  fibrilles  sont  légèrement  dissociées, 
tandis  que  sur  les  autres  points  la  dissociation  est  plus  prononcée. 
On  peut  encore  trouver  çà  et  là  plusieurs  librilles  accolées  avec 
l'aspect  habituel  des  faisceaux  hyalins.  Mais  sur  la  plus  grande 
partit1  leur  dissociation  est  complète  et  les  librilles  deviennent  sur 
certains  points  tout  à  fait  dictinctes  les  unes  des  autres,  très  ondu- 
lées et  très  irrégulièrement  entre-croisées,  souvent  aussi  avec  des 
libres  élastiques,  en  formant  comme  un  réticulum  à  mailles  irrégu- 
lières plus  ou  moins  larges  ou  étroites  et,  dans  ce  dernier  cas,  en 
donnant  l'aspect  d'un  feutrage  bien  particulier. 

Les  espaces  clairs  qui  se  trouvent  entre  les  librilles  paraissent 
remplis  par  une  substance  liquide  incolore,  qui  peut  aussi  sous 
rinlluence  du  picrocarmin,  prendre  une  teinte  légèrement  jaunâtre. 
C'est  dans  ce  liquide  que  se  trouvent  en  quantité  très  variable,  sui- 
vant les  points  examinés,  des  cellules  rondes  assez  volumineuses 
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ilont  le  noyau  est  bien  coloré  par  le  carmin,  tandis  que  le  proto- 
plasma  clair,  jaunâtre  se  confond  plus  ou  moins  avec  la  substance 
liquide  environnante. 

L'abondance  et  le  volume  des  vaisseaux  de  nouvelle  formation 
sont  en  rapport  avec  la  constitution  et  le  développement  des 
fibromes.  Ainsi  tandis  que  leur  vascularisation  est  peu  accusée 
dans  les  tumeurs  dures  à  développement  restreint,  elle  est  au  con- 
traire très  prononcée  lorsque  leur  consistance  est  molle  et  qu'elles 
ont  pris  un  grand  développement,  avec  tous  les  intermédiaires 
possibles.  Les  vaisseaux  se  trouvent  au  sein  même  des  néopro- 
ductions comme  dans  le  tissu  fibreux  normal. 

C  est  bien  du  tissu  fibreux  qui  constitue  les  libromes  dits  myxoï- 
des  (comme  l'examen  des  préparations  permet»  de  le  constater), 
mais  qui  parait  avoir  subi  des  modifications  particulières  en  raison 
de  l'abondance  excessive  des  néoproductions  où  domine  un  exsudât 
liquide  dans  la  substance  intermédiaire  aux  cellules,  sans  que  l'on 
puisse  néanmoins  se  rendre  compte  des  conditions  spéciales  qui 
motivent  cette  variété  de  constitution  des  fibromes,  au  nombre  des- 
quelles doit  probablement  figurer  le  lieu  précis  d'origine  de  la 
tumeur  et  ses  moyens  de  développement. 

Mais  dans  ces  cas  qu'on  désigne  parfois  aussi  sous  le  nom  de 
«  myxome  »,  il  ne  s'agit  nullement  d'un  tissu  niuqueux,  vu  que 
celui  qu'on  rencontre  sur  l'organisme  normalement  formé  est 
autrement  constitué  et  qu'on  ne  saurait  songer  à  un  tissu  em- 
bryonnaire à  cette  époque  de  l'évolution  de  l'organisme.  Du  reste, 
on  peut  trouver  un  aspect  myxoïdc  analogue  au  stroma  d'une 
tumeur  de  toute  autre  nature,  comme  à  celui  des  tissus  muscu- 
laires, osseux,  cartilagineux  et  nerveux,  indépendamment  de  la 
même  analogie  qu'il  est  encore  possible  de  rencontrer  dans  le 
stroma  des  tumeurs  de  nature  épithéliale  ou  glandulaire. 

L'abondance  et  le  mode  de  répartition  des  éléments  cellulaires 
peuvent  aussi  donner  lieu  à  des  aspects  varies.  C'est  ainsi  que  les 
•déments  cellulaires  pourront  être  assez  nombreux  et  assez  déve- 
loppés pour  avoir  pris  au  moins  sur  certains  points,  et  même  par- 
fois par  une  transition  insensible,  la  disposition  fusiforme  d'où 
résulte  la  formation  de  faisceaux  plus  ou  moins  entre-croisés,  qu'on 
rencontre,  toutefois,  plutôt  sur  des  tumeurs  malignes. 

11  est  encore  plus  commun  de  rencontrer  des  fibromes  avec  dos 
productions  abondantes  de  jeunes  cellules  rondes,  et  même,  sur 
la  plupart  des  tumeurs,  on  voit  des  points  où  des  différences 
notables  se  remarquent,  et  où,  a  coté  de  néoproduetioiis  à  carac- 
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1ère  s  typiques  se  trouvent  des  productions  cellulaires  récentes  et 
abondantes,  comme  sur  la  ligure  204.  Beaucoup  de  tumeurs  qui  se 
présentent  ainsi  sont  désignées  sous  le  nom  de  iibro-sarcomes, 
quoique  dans  ces  cas  on  n'ait  affaire  qu'à  des  tumeurs  bénignes; 
parce  qu'il  s'agit  de  tumeurs  à  développement  autonome,  nette- 
ment limitées  par  une  enveloppe  fibreuse,  mais  dont  les  jeunes  élé- 
ments sont  seulement  plus  abondants  dans  les  points  où  la  tumeur 
tend  à  un  accroissement  plus  grand  et  surtout  plus  rapide,  comme 
on  peut  le  constater  dans  toutes  les  productions  pathologiques, 
quelle  que  soit  leur  origine. 

Les  tumeurs  Htaliynes  peuvent  présenter  une  constitution  qui  se 
rapproche  de  celle  des  tumeurs  bénignes,  mais  elles  s'en  distin- 
guent, d'abord  par  la  prédominance»  des  éléments  jeunes  qui  ne 
font  jamais  défaut,  et  ensuite  par  leur  tendance  à  l'envahissement 
des  parties  voisines,  ainsi  que  bien  souvent  <\  une  généralisation 
dans  des  organes  éloignés. 

On  peut,  au  début,  les  trouver  constituées  par  des  formations 
typiques,  c'est-à-dire  par  la  production  entre  les  éléments  cellu- 
laires de  faisceaux  hyalins  ou  librillaires.  Mais  à  mesure  que  les 
productions  cellulaires  sont  devenues  plus  abondantes,  on  ren- 
contre moins  de  substance  intercellulaire,  et  il  arrive  même  que  sur 
certains  points  il  n'y  a  plus  que  des  cellules  avec  fort  peu  ou  pas 
de  substance  intermédiaire  appréciable.  Le  plus  souvent  les  cellules 
prennent,  par  pression  réciproque,  la  disposition  fusiforme  fasei- 
culée  sous  des  aspects  assez  variables.  Leur  structure  offre  parfois 
la  plus  grande  analogie  avec  celle  des  tumeurs  qui  ont  pour 
origine  les  tissus  osseux,  musculaires  et  nerveux,  dételle  sorte  que 
l'on  désigne  en  général  ces  tumeurs  sous  le  nom  de  sareomes  fos- 
licu/cs;  cependant  ces  diverses  tumeurs  ne  doivent  pas  être  con- 
fondues. Il  faudra  alors  prendre  en  considération  les  renseigne- 
ments sur  l'origine  de  la  tumeur  et  les  caractères  plus  ou  moins 
typiques  que  l'on  peut  souvent  constater  sur  divers  points  et  notam- 
ment sur  les  premières  parties  constituées. 

Toutefois,  il  est  une  disposition  des  cellules  fusiformes  qui  nous 
semble  bien  particulière  au  tissu  fibreux,  et  que  l'on  rencontre 
assez  souvent  :  c'est  celle  où  les  cellules  forment  de  petits  faisceaux 
courts,  de  volume  à  peu  près  égal,  de  telle  sorte  que  les  irrégula- 
rités sont  relativement  restreintes  et  que  les  coupes  offrent  une 
disposition  de  cellules  en  rosaces,  donnant  à  un  faible  grossisse- 
ment un  aspect  moiré  assez  caractéristique  (lig.  203). 

Enfin,   il   arrive   assez   souvent   que  les   cellules    produites  en 
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grande  quantité  conservent  ta  forme  arrondie  et  se  présentent 
disséminées  dans  un  tissu  fibreux  proprement  dit  ou  en  alternant 
avec  des  cellules  en  faisceaux,  ou  encore  en  formant  des  amas  plus 
ou  moins  volumineux  dans  des  cavités  limitées  par  ce  tissu  <[ui, 
dans  tous  les  cas,  constitue  ta  charpente  de  la  tumeur. 

Ce  sont  des  sarcomes  proprement  dits,  et  c'est  surtout  dans  ces 
cas  que  les  renseignements  cliniques  sont  indispensables  pour  avoir 
quelques  chances  de  déterminer  l'origine  des  tumeurs  capables  de 
se  présenter  sous  cet  aspect. 


Km.  205.  —  Tumeur  maligne  du  lûou  fibreux  (sarcome  fuso-cellulaire). 


Il  peut  encore  arriver  pour  ces  tumeurs  sarcomateuses  que  leur 
stroma,  au  lieu  d'être  formé  comme  précédemment  par  un  stroina 
blanchâtre,  en  faisceaux  ou  en  masses  plus  ou  moins  considérables, 
soit  constitué  par  une  substance  hyaline,  incolore,  manifestement 
liquide,  ne  renfermant  que  des  librillcs  très  lines  et  irrégulière- 
ment entrenroisces,  avec  une  néoproduction  intensive  de  vaisseaux 
qui  sillonnent  la  préparation.  C'est  au  milieu  de  ce  stroma  que'se 
trouvent  en  plus  ou  moins  grande  quantité,  suivant  les  parties 
examinées,  des  cellules  assez  volumineuses,  plutôt  arrondies, 
mais  aussi  fusiformes  ou  d'apparence  irrégulière,  avec  des  pro- 
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longemcnts  leur  donnant  un  aspect  rnmilié.  Os  cellules  ont  mi 
proloplasma  1res  clair  parfois  légèrement  granuleux  se  confondant 
le  plus  souvent  avec  In  substance  intermédiaire  :  lig.  206k 

Tel  est  le  sarcome  myjcnde,  qui  n'est  pas  plus  constitué  par  du 
tissu  muqueux  que  le  libromc  myxoïde  précédemment  examiné  et 
qui  ne  doit  être  considéré  que  comme  une  production  formée  par 
des  éléments  plus  jeunes,  plus  abondants  et  probablement  plus 
rapidement  produits. 

lin  faveur  de  cette  interprétation,  nous  ajouterons  qu'on  peut 
rencontrer  des  portions  encore  plus  jeunes  de  la  tumeur  qui   sont 


,.•  f Jf  .>/•  'À:  .p.  •?,:■?  •  ■;. 


ilile  'lu  triangle  <k  Si'nr|>.'i„ 


consl Huées  d'une  manière  analogue,  mais  avec  des  éléments 
manifeste  ment  [dus  récemment  formés  nu  point  de  ressemblera  un 
exsudât  sém-iihrincux  riche  eu  vaisseaux  et  en  éléments  cellu- 
laires, comme  on  le  voit  sur  une  portion  de  la  ligure  précédente. 

Quelle  que  soit  la  variété  sous  laquelle  se  présente  une  tumeur 
constituée  par  des  éléments  pouvant  être  rapportés  aux  tissus 
lilueux,  on  ne  doit  pas  y  rencontrer  des  éléments  cellulaires  attri- 
liiiubles  aux  cellules  propres  d'un  autre  tissu  eu  état  d'Iivperplasie, 
parce  que  ce  sont  ces  dernières  qui  déterminent  alors  l'origine  de 
la  tumeur:  d'autant  que  toute  tumeur  véritablement  de  nature 
fibreuse  se  développe  comme  celle  de  tout  autre  tissu,  non  seu- 
lement pur  autonomie,  mais  encore  dans  les  cas  malins  que  nous 
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avons  en  vue,  par  substitution  graduelle  aux  autres  tissus  qui  doivent 
disparaître  au  fur  et  à  mesure  du  développement  de  la  tumeur. 


CONSTITUTION  DES  TUMEURS  OU  TISSU  CELLU  LO-ADIPE UX 

Les  tumeurs  bénignes  de  ce  tissu  qu'on  désigne  sous  le  nom  de 
lipomes  et  qu'on  rencontre  si  communément,  sont  constituées  d'une 
manière  tout  à  fait  typique,  comme  on  peut  le  voir  sur  la 
(igure207. 

Le  tissu  adipeux  ainsi  anormalement  produit  se  distinguo  dit 
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tissu  normal  par  une  charpente  libreiise  épaissie  qui  renferme 
plus  de  vaisseaux  l  toujours  disposés  de  la  même  manière  relative- 
ment aux  lobules  graisseux),  par  des  productions  cellulaires  plus 
abondantes  dans  toutes  les  parties  constituantes  du  tissu,  principa- 
lement sur  les  travées  fibreuses  et  le  long  des  vaisseaux,  jusque  sur 
les  plus  petits  qui  pénétrent  entre  les  lobules  graisseux.  Enfin,  le* 
vésicules  adipeuses  sont  plus  ou  moins  augmentées  de  volume, 
comme  dans  l'adipose  généralisée;  de  telle  sorte  qu'on  a  considéré 
parfois  ces  tumeurs  comme  une  aHipose  localisée.  Mais  cette  inter- 
prétation n'est  pas  juste,  vu  qu'il  ne  s'agit  pas  seulement  d'un  tissu 
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normal  surchargé  de  graisse  sur  un  point  limité.  En  effet  le  tissu 
a  pris  sur  ce  point  un  développement  autonome  excessif  et  avec 
une  constitution  qui  diffère  plus  ou  moins  de  celle  du  tissu  nor- 
mal, comme  dans  toutes  les  productions  néoplasiques  proprement 
dites.  11  existe  en  outre  une  membrane  fibreuse  limitante,  ainsi 
qu'il  arrive  toujours  pour  les  tumeurs  bénignes  qui  ont  pris  nais- 
sance dans  la  profondeur  des  tissus. 

Lorsque  la  charpente  fibreuse  est  particulièrement  abondante 
dans  un  lipome,  il  est  dit  fibromateux.  Enfin  ou  le  dit  encore 
myxoïde  lorsque  le  tissu  fibreux  qu'il  renferme  tend  à  prendre 
(aspect  correspondant  h  cet  état  particulier. 

Ces  variétés  d'aspect  du  lipome  se  rencontrent  assez  rarement 
et  ne  sauraient  rien  changer  à  la  nature  du  néoplasme  dont 
l'origine  est  toujours  dans  le  tissu  cellulo-adipeux. 

Les  tumeurs  inalignes  qui  ont  pour  origine  ce  tissu  sont  encore 
bien  mal  connues  dans  leur  constitution;  car  elles  sont  confon- 
dues par  la  plupart  des  auteurs  avec  celles  des  autres  tissus  sous  le 
nom  de  sarcomes  et  sont  rangées  par  M.  Bard  parmi  les  tumeurs 
conjonctives  embryonnaires  du  type  cellulaire  lâche.  C'est  dire  que 
les  connaissances  h  ce  sujet  ne  reposent  que  sur  des  idées  théo- 
riques; car  des  observations  bien  précises  sur  la  constitution  des 
tumeurs  malignes  ayant  pris  naissance  dans  le  tissu  cellulo-adipeux 
font  défaut,  et  doivent  être,  du  reste,  très  difficiles  à  établir  en 
raison  de  l'impossibilité  de  déterminer  dans  la  plupart  des  cas, 
d'une  manière  certaine,  le  point  où  la  tumeur  a  pris  naissance;  ce 
qui  est  avant  tout  indispensable  pour  fixer  la  nature  des  tumeurs 
atypiques,  dont  les  néoproductions  n'ont  pas  de  caractères  parti- 
culiers s'imposant  de  prime  abord. 

En  effet  nous  avons  examiné  un  grand  nombre  de  tumeurs 
paraissant  avoir  pris  naissance  dans  les  régions  sous-jacentes  au 
derme  cutané  et  se  présentant  avec  un  stroma  et  des  éléments 
cellulaires  d'aspect  et  de  disposition  excessivement  variés  sans 
qu'il  nous  ait  été  possible  de  dire  dune  manière  certaine  si  ces 
tumeurs  provenaient  des  tissus  voisins  et  notamment  du  tissu 
fibreux  |ou  du  tissu]  adipeux,  d'autant  que  l'on  connaît  encore 
d'une  manière  imparfaite  la  constitution  normale  de  ce  dernier 
tissu  et  les  phases  initiales  de  sa  production  auxquelles  pourraient 
se  rapporter  les  tumeurs,  naturellement  avec  des  déviations 
variables  en  plus. 

Ce  sont  les  chirurgiens  qui  par  une  étude  clinique  attentive 
pourront  appeler  l'attention,  soit  sur  les  tumeurs  qui  leur  auront 
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paru  débuter  manifestement  dans  un  tissu  cellulo-adipeux  assez 
abondant  pour  rendre  cette  localisation  évidente,  soit  sur  les  lipomes 
qui,  a  un  moment  donné,  auront  pu  prendre  une  allure  maligne. 
N'ayant  pas  eu  l'occasion,  d'étudier  des  tumeurs  observées  dans 
ces  conditions,  nous  ne  croyons  pas  utile  de  relater  des  faits 
incertains. 
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Ainsi  que  nous  l'avons  indiqué  à  propos  de  la  classification  des 
tumeurs,  celles  du  tissu  osseux  pouvant  se  manifester  aux  diverses 
phases  de  son  évolution  formatrice,  comprendra  naturellement  les 
néoplasmes  constitués  par  du  tissu  cartilagineux,  qui  ont  manifes- 
tement une  origine  osseuse. 

Les  tumeurs  bénignes  des  os  comprendront  donc  des  ostéomes  et 
des  chondromes  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  des  productions 
inflammatoires  de  tissu  fibreux  donnant  l'aspect  du  cartilage  ou  de 
l'os  lorsqu'il  est  infiltré  de  sels  calcaires,  et  où  les  éléments  de  ces 
derniers  tissus  font  défaut. 

Les  ostéomes  sont,  en  effet,  constitués  par  les  mêmes  éléments 
que  l'os  normal,  mais  avec  des  dispositions  irrégulières  et  variables 
sur  les  diverses  néoproductions  et  jusque  sur  la  même  préparation. 
On  a  décrit  des  ostéomes  éburnes,  compacts  et  spongieux,  suivant 
que  prédominent  des  lamelles  osseuses  irrégulières  et  plus  ou 
moins  denses  avec  de  petites  cavités  médullaires,  où  bien  des 
cavités  agrandies  remplies  d'éléments  cellulaires  avec  de  minces 
lamelles. 

Toutefois  la  constatation  d'une  production  nouvelle  de  tissu 
osseux  plus  ou  moins  modifié  ne  suffit  pas  pour  caractériser  une 
tumeur  ;  car  on  peut  rencontrer  des  productions  de  ce  genre  à  la 
suite  d'une  action  traumatique  déterminée  ou  sous  l'influence  d'une 
cause  infectieuse  plus  ou  moins  bien  connue.  Mais  les  productions 
d'origine  inflammatoire  cessent  ordinairement  de  s'accroître  après 
un  certain  temps.  Tandis  que,  s'il  s'agit  de  tumeurs  proprement 
dites,  elles  doivent  tendre  constamment  à  s  accroître,  ainsi  que  le 
font  toutes  les  tumeurs,  et  ce  n'est  que  dans  ce  cas  qu'on  est  en 
droit  de  leur  donner  cette  qualification* 

C/cst  ainsi  que  l'affection  désignée  sous  le  nom  d'  «  ostéome 
musculaire  des  cavaliers  »  ou  d'  «  os  des  cavaliers  »,  n'est  pas 
une  tumeur  ainsi  que  l'a  démontré  M.  A.  Horthier. 
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Nous  n'avons  jamais  rencontré  un  ostéome  sur  un  point  unique*. 
et  nous  croyons  que  ce  cas  doit  être  excessivement  rare.  Il  nous 
semble  qu'on  doit  surtout  considérer  comme  des  ostéomes,  les 
néoproductions  multiples,  continues,  développées  spontanément  et 
simultanément  sur  diverses  parties  du  squelette  et  qui,  du  reste, 
sont  rarement  observées,  Ces  productions  qui  sont  plutùt  consi- 
dérées par  les  auteurs  comme  inllammatoires,  se  distinguent  des 
inflammations,  par  leur  tendance  à  croître  sans  cesse,  et  elles 
o firent  une  certaine  analogie  au  point  de  vue  des  localisations 
multiples  sur  le  même  tissu,  avec  les  tumeurs  bien  caractérisées 
des  divers  tissus. 

Il  nous  semble  aussi  que  les  productions  osseuses  multiples  ren- 
contrées dans  les  poumons  doivent  être  considérées  comme  d'orgine 
néoplasique  plutôt  qu'inflammatoire. 

Tels  sont  les  cas  rapportés  par  MM.  Dévie  et  Paviot  où  Ton  voit 
les  poumons  remplis  de  néoproductions  osseuses  sous  forme  de 
lamelles  très  irrégulièrement  disposées  au  sein  d'un  tissu  libroïde. 
C'est  cette  dernière  circonstance  qui  fait  en  général  incliner  les 
auteurs  pour  une  production  inflammatoire.  Mais,  outre  que  les 
tumeurs  plus  ou  moins  malignes  des  os  s'accompagnent  aussi  à  des 
degrés  divers  de  ces  productions  (probablement  en  raison  de  la 
constitution  de  l'os  dont  le  périoste  fibreux  fait  partie),  il  est  à 
remarquer  qu'il  n'y  a  pas  d'organe  où  les  productions  fibroïdes 
soient  aussi  fréquentes  et  abondantes  que  dans  le  poumon  et  où 
cependant  les  productions  osseuses  sont  excessivement  rares.  Kn 
outre  celles-ci  ont  les  caractères  sur  lesquels  nous  venons  d'insister 
c'est-à-dire  la  multiplicité  partout  où  les  néoproductions  existent 
et  la  continuation  de  ces  productions  sans  cause  connue,  comme 
au  niveau  de  toutes  les  tumeurs.  H  résulte  enfin  de  la  tbèse  récente 
de  M.  Lorenz  que  ces  néoproductions  osseuses  ont  été  rencontrées 
parfois  chez  des  tuberculeux:  de  telle  sorte  que,  selon  nous,  c'est 
une  raison  de  plus  pour  les  faire  rentrer  dans  la  catégorie  des  néo- 
plasmes bénins.  (V.  p.  "ioi.) 

Parmi  les  tumeurs  bénignes  des  os,  on  doit  surtout  comprendre 
les  chond romps  hhnns,  décrits  encore  sous  les  noms  d'enchondromes 
et  de  perichondromes  qui  ont  toujours  pour  origine  le  tissu  osseux. 
Ils  sont  parfaitement  limités  et  encapsulés,  il  développement 
continu  très  lent.  Au  point  de  vue  histologique,  ces  tumeurs  sont 
constituées  par  des  lobules  de  tissu  cartilagineux  agglomérés,  dont 
la  structure  est  analogue  à  celle  du  tissu  normal,  avec  une  sub- 
stance fondamentale  blanchâtre  hyaline,  dans  laquelle  se  trouvent 
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des  éléments  cellulaires  avec  leurs  capsules  sur  les  points  les  plus 
typiques,  mais  aussi  sans  capsules  sur  ceux  où  les  cellules  abon- 
dent, tandis  que,  sur  les  parties  périphériques,  le  tissu  tend  à  devenir 
fibroïde,  les  lobules  étant  limités  par  des  travées  fibreuses  dans 
lesquelles  se  trouvent  des  vaisseaux. 

Il  va  sans  dire  que  les  eechondroses  toujours  très  limitées  et 
développées  sur  des  cartilages  au  sein  de  foyers  inflammatoires  ne 
peuvent  pas  être  considérées  comme  des  tumeurs. 

On  trouve  encore  dans  les  auteurs  la  plus  grande  confusion  sur 
la  manière  dont  est  interprétée  la  nature  des  tumeurs  malignes  des 
os.  D'une  part,  celles-ci  sont  confondues  avec  les  tumeurs  cartilagi- 
neuses pour  ce  qui  concerne  les  chondromes  malins,  dits  chondro- 
sarcomes  et  chondromes  ostéoides,  et,  d'autre  part,  les  diverses 
variétés  de  sarcomes  des  os  qui  sont  le  plus  fréquemment  ren- 
contrées sont  considérées  comnw1  étant  de  nature  conjonctive  el 
no  sont  pas  distinguées  des  tumeurs  des  autres  tissus  recevant  la 
même  dénomination. 

Des  tentatives  ont  cependant  élé  faites  depuis  longtemps  pour 
rattacher  ces  tumeurs  aux  éléments  constituants  de  Tos  et  surtout, 
a  ceux  de  la  moelle  osseuse  et  du  périoste.  Ch.  Robin  a  décrit 
depuis  plus  d'un  demi-siècle  les  tumeurs  à  myéloplaxes  et  à  médul- 
locèles,  suivant  qu'elles  étaient  constituées  par  de  grandes  cellules 
a  noyaux  multiples  ou  par  de  petites  cellules  analogues  à  celles  de  la 
moelle  des  os.  Paget  a  signalé  aussi  les  tumeurs  myéloïdes  comme 
attribuables  h  des  néoproductions  de  la  moelle  osseuse  par  opposi- 
tion à  celles  qui  paraissent  se  rapporter  au  périoste  et  se  pré- 
sentent plutôt  sous  l'aspect  de  cellules  fusiformes  fasciculées  ou 
de  tissu  fibroïde  (qu'il  ne  faut  pas  prendre  pour  des  fibromes). 

En  réalité  les  tumeurs  malignes  du  tissu  osseux  peuvent  se 
présenter  sous  des  aspects  excessivement  variés  depuis  les  produc- 
tions typiques  osseuses  et  cartilagineuses  jusqu'aux  productions 
les  plus  atypiques,  constituant  ainsi  des  variétés  nombreuses, 
dont  les  éléments,  quel  que  soit  leur  aspect  et  leur  disposition,  se 
rapportent  toujours  à  ceux  qui  entrent  dans  la  constitution  de  l'os 
aux  diverses  phases  de  sa  production,  mais  dans  tous  les  cas,  avec 
des  déviations  plus  ou  moins  prononcées.  11  suffit,  comme  pour  les 
autres  tissus,  qu'une  tumeur  ait  pris  naissance  dans  un  os  pour 
quelle  soit  une  tumeur  du  tissu  osseux. 

Les  tumeurs  malignes  des  os  sont  assez  rarement  constituées 
par  des  éléments  typiques.  Cependant,  on  rencontre  des  tumeurs 
où  l'on  remarque,  avec  des  productions  cellulaires  abondantes,  îles 
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formations  cartilagineuses  ou  des  lamelles  d'osséine  avec  des  cor- 
puscules plus  ou  moins  irréguliers  et  quelquefois  simultanément 
toutes  ces  productions  qui  sont  parfaitement  inconnaissables,  quoi- 
qu'elles diffèrent  notablement  des  productions  analogues  normales. 
La  ligure  208  se  rapporte  ù  une  tumeur  où  l'on  voit  une  néopro- 
duction cartilagineuse  très  manifeste  qui  tend  à  s'incruster  d'os- 
seine  et  à  se  transformer  en  substance  osseuse.  La  partie  centrale 
offre  l'aspect  d'une  plaque  de  substance  blanchâtre  hyaline.au  sein 
de    laquelle   se  trouvent  de    nombreuses   cellules   à    protoplasma 


hyalin,  indiquant  un  tissu  cartilagineux  plutôt  atypique;  puis, 
sur  les  parties  latérales,  la  moine  substance  est  infiltrée  d'osséine, 
mais  avec  des  cellules  encore  identiques.  Elle  forme  des  lamelles 
irrégulières  entre  lesquelles  se  trouve  une  plus  on  moins  grande 
quantité  de  substance  médullaire  constituée  par  des  cellules  nom- 
breuses à  protoplasma  hyalin.  Enfin,  nu  milieu  de  ces  cellules  se 
trouvent  de  nombreux  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  ce  qui 
explique  comment  le  tissu  nouvellement  formé,  d'abord  cartilagi- 
neux, a  de  la  tendance  a  se  transformer  en  tissu  osseux  plus  ou 
moins  modifié. 
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Il  est  intéressant  d'examiner  par  comparaison  avec  la  figure 
précédente,  la  figure  20D  où  l'on  voit  a»  contraire  une  production 
intensive  de  substance  cartilagineuse  aux  dépens  de  l'os  qui  tend 
à  disparaître. 

On  constate,  en  effet,  que  la  substance  médullaire  est  le  siège 
d'une  production  intensive  déjeunes  cellules  à  protoplasma  hyalin 
au  sein  d'une  substance  intermédiaire  hyaline  abondante  d'aspect 
niyxoïde,  et  qu'il  existe  en  même  temps  de  nombreux  vaisseaux  de 
nouvelle  formation,  comme  dans  tous  les  cas  d'hyperplasie  cellu- 
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laire  intense.  Celle-ci  se  manifeste  surtout  par  ('accumulation  de 
nombreuses  petites  cellules  autour  des  lamelles  osseuses  qu'elles 
tendent  à  détruire  en  se  substituant  a  elles.  En  effet,  on  peut 
constater  les  encoches  produites  dans  tes  points  où  elles  sont  accu- 
mulées et  même  leur  infiltration  dans  les  corpuscules  osseux  sur 
les  points  «mincis  des  lamelles. 

Mais  à  la  périphérie  de  l'os,  sous  le  périoste  épaissi,  on  voit  se 
former  un  tissu  cartilagineux  plus  ou  moins  modilié,  aux  dépens 
des  jeunes  éléments  qui  ont  détruit  les  lamelles  osseuses  voisines. 
C'est  pourquoi  les  tumeurs  de  ce  genre  ont  pu  être  désignées  sous  le 
nom  d'osiio-sarcome  chnndroïde.  (  m  peut  aussi  les  considérer  comme 
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îles  chomf rames  malins,  en  raison  île  leur  iléveloppemmil  atypique 
et  parce  que,  lorsqu'ils  ne  sont  plus  limités  pur  une  membrane 
d'enveloppe,  ils  offrent  des  caractères  de  malignité  et  jusqu'à  des 
phénomènes  il**  généralisation, 

Toutefois,  les  chomlromes  malins,  c'est-à-dire  qui  ont  de  la  ttîii- 
ilance  à  prendre  un  plus  rapide  développement  et  surtout  à  se 
généraliser,  ont  une  constitution  assez  caractéristique  dont  lu 
ligure  210  offre  un  spécimen.  La  substance  fondamentale  a  bien 
toujours  le  même  caractère  blanchâtre  hyalin,  qui  frappe  au  pre- 
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inier  abord  et  indique  de  suite  lu  mil  lire  de  la  néoproduction.  (à* 
qui  est  surtout  particulier  à  cette  variété  île  choudrome,  c'est  la 
|)ro<luc(ii)ii  abondante  de  cellules  disposées  en  petits  amas  semblant 
correspondre  il  abord  aux  espaces  occupés  par  les  capsules  et  qui 
-ont  ensuite  disséminées  irrégulièrement  en  granité  quantité  dans 
la  substance  irilenuéiliatie.   Knlin  les  vaisseaux  sont  nombreux  el 


On  peut  rencontrer  des  productions  osseuses  typiques  d'emblée 
;ui  offrent  cependant  la  plus  grande  gravité,  tout  comme  les  adé- 
iomes  ilest  rue  tifs. 
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La  figure  211  se  rapporte  à  un  sarcome  ostéoïde  récidivé  dans 
le  moignon  d'amputation,  après  l'ablation  (faite  par  Ollier),  de  la 
tumeur  primitive,  qui  avait  pour  siège  la  partie  inférieure  du 
fémur. 

La  tumeur  perçue  sous  la  peau,  à  l'extrémité  du  moignon,  était 
volumineuse  et  résistante.  Elle  donnait  à  la  pression  une  sensa- 
tion de  crépitation  due  au  brisement  facile  des  fines  lamelles 
osseuses  dont  elle  était  constituée.  Celles-ci,  comme  on  le  voit, 
sont,  en  effet,  très  minces  et  parallèlement  disposées  au  sein  d'élé- 
ments cellulaires  qui  abondent  dans  leurs  intervalles  remplis  par 
un  exsudât  liquide. 


Les  différences  de  structure  du  tissu  osseux  de  nouvelle  forma- 
lion  par  rapport  au  tissu  normal,  sont  surtout  faciles  à  apprécier 
«u  niveau  d'une  vertèbre  où  se  trouvait  un  noyau  de  généralisa- 
tion de  cette  tumeur  (fig.  212). 

En  effet,  à  côté  des  lamelles  bien  caractérisées  de  tissu  sain, 
encore  persistantes  avec  leur  disposition  habituelle  et  leurs  cor- 
puscules osseux  nettement  appréciables,  on  voit  les  fines  lamelles 
île  nouvelle  formation,  semblables  a  celles  de  la  tumeur  du  moignon, 
dont  les  éléments  cellulaires  sont  peu  ou  pas  appréciables  et  se 
confondent  avec  les  petites  cellules  rondes  répandues  en  grande 
quantité  entre  elles. 

La,  encore,  les  nouveaux  éléments- qui  constituent  la  tumeur, 
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normal  surchargé  «le  graisse  sur  un  point  limité.  En  effet  le  tissu 
a  prii  sur  ire  point  un  développement  autonome  excessif  et  avec 
un*'  constitution  qui  diffère  plus  ou  moins  de  celle  du  tis-u  nor- 
mal, «oui me  dans  toutes  les  productions  nénpla-iques  proprement 
dites.  Il  existe  en  outre  une  membrane  fibreuse  limitante.  ain<i 
qu'il  arrive  toujours  pour  les  tumeur?*  bénigne**  qui  ont  pris  nais- 
sance dans  la  profondeur  des  tissus. 

Lorsque  la  charpente  libreu>e  est  particulièrement  abondante 
dans  1111  lipome,  il  est  dit  fibromateux.  Enfin  on  le  dit  encore 
rnyxoïde  lorsque  le  tN>n  fibreux  qu'il  renferme  tend  à  prendre 
l'aspect  correspondant  à  cet  état  particulier. 

Ces  variétés  d'aspect  du  lipome  se  rencontrent  assez  rarement 
et  ne  sauraient  rien  changer  à  la  nature  du  néoplasme  dont 
l'origine  est  toujours  dans  le  tissu  cellulo-adipeux. 

Les  tumeurs  malignes  qui  ont  pour  origine  ce  tissu  sont  encore 
bien  mal  connues  dans  leur  constitution:  car  elles  sont  confon- 
dues par  la  plupart  des  ailleurs  avec  celles  des  autres  tissus  sous  le 
nom  de  sarcomes  et  >ont  rangées  par  M.  Bard  parmi  les  tumeurs 
conjonctives  embryonnaires  du  type  cellulaire  lâche.  C'est  dire  que 
les  connaissances  h  ce  sujet  ne  reposent  que  sur  des  idées  théo- 
riques; car  de-  observations  bien  précises  sur  la  constitution  des 
tumeurs  malignes  ayant  pris  naissance  dans  le  tissu  cellulo-adipeux 
font  défaut,  et  doivent  Être,  du  reste,  très  difficiles  à  établir  en 
raison  de  l'impossibilité  de  déterminer  dans  la  plupart  «les  cas, 
d'une  manière  certaine,  le  point  où  la  tumeur  a  pris  naissance;  ce 
qui  est  avant  tout  indispensable  pour  fixer  la  nature  des  tumeurs 
atypiques,  dont  les  néoproductions  n'ont  pas  de  caractères  parti- 
cnliers  s'imposant  de  prime  abord. 

En  effet  nous  avons  examiné  un  grand  nombre  de  tumeurs 
paraissant  avoir  pris  naissance  dans  les  régions  sous-jacentes  au 
derme  cutané  cl  se  présentant  avec  un  stroma  et  des  éléments 
cellulaires  d'aspect  et  de  disposition  excessivement  variés  sans 
qu'il  nous  ait  été  possible  de  dire  dune  manière  certaine  si  ces 
tumeurs  provenaient  des  tissus  voisins  et  notamment  du  tissu 
fibreux  'ou  du  tissu;  adipeux,  d'autant  que  l'on  connaît  encore 
d'une  manière  imparfaite  la  constitution  normale  de  ce  dernier 
tissu  et  les  phases  initiales  de  sa  production  auxquelles  pourraient 
se  rapporter  les  tumeurs,  naturellement  avec  des  déviations 
variables  en  plus. 

Ce  sont  les  chirurgiens  qui  par  une  étude  clinique  attentive 
pourront  appeler  l'attention,  soit  sur  les  tumeurs  qui  leur  auront 
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cellules,  leur  forme,  etc.,  ce  sont  des  cellules  Je  l'os  produites 
anormalement  et  prenant  des  dispositions  variables  suivant  des 
circonstances  nombreuses  qui,  comme  pour  la  plupart  des  tumeurs, 
n'ont  pas  encore  été  exactement  déterminées. 

Toujours  est-il  qu'on  rencontre  assez  fréquemment  des  tumeurs 
d'origine  osseuse,  formées  par  des  cellules  plus  ou  moins  volu- 
mineuses constituant  des  ustéosarcomes  à  grosses  ou  a  petites  cel- 
lules qui  peuvent  être  arrondies  ou  de  formes  diverses  par  pression 
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réciproque.  Elles  ont  pris  le  plus  souvent  l'aspect  fusi forme,  et 
sont  disposées  en  faisceaux  irréguliers  assez  volumineux;  de  telle 
sorte  que,  sur  les  préparations,  on  voit  des  couches  de  grosses 
cellules  fnsiformes  alternant  avec  d'autres  couches  d'éléments  qui 
paraissent  moins  allongés  ou  même  aplatis,  et  qui  correspondent 
aux  mômes  cellules  coupées  transversalement.  Au  milieu  de  ces 
productions  se  voient  habituellement  de  gros  vaisseaux  dont  tes 
parois  formées  récemment  sont  constituées  par  des  cellules  de  même 
aspect.  Les  tumeurs  qui  se  présentent  ainsi  sont  assez  caractéris- 
tiques, surtout  lorsqu'on  peut  avoir  l'assurance  que  l'os  est  alleclé. 
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Nous  n'avons  jamais  rencontra  un  ostéome  sur  un  point  unique, 
cl  nous  croyons  que  ce  cas  doit  être  excessivement  rare.  II  nous 
semble  qu'on  doit  surtout  considérer  comme  des  ostéomes,  les 
néoproductions  multiples,  continues,  développées  spontanément  et 
simultanément  sur  diverses  parties  du  squelette  et  qui,  du  resle, 
sont  rarement  observées.  Ces  productions  qui  sont  plutôt  consi- 
dérées par  les  auteurs  comme  inflammatoires,  se  distinguent  des 
inflammations,  par  leur  tendance  à  croître  sans  cesse,  et  elles 
offrent  une  certaine  analogie  au  point  de  vue  des  localisations 
multiples  sur  le  même  tissu,  avec  les  tumeurs  bien  caractérisées 
des  divers  tissus. 

Il  nous  semble  aussi  que  les  productions  osseuses  multiples  ren- 
contrées dans  les  poumons  doivent  être  considérées  comme  d'orgino 
néoplasique  plutôt  qu'inflammatoire. 

Tels  sont  les  cas  rapportés  par  MM.  Dcvic  et  l'aviot  où  l'on  voit 
les  poumons  remplis  de  néoproductions  osseuses  sous  forme  do 
lamelles  très  irrégulièrement  disposées  au  sein  d'un  tissu  libroïde. 
C'est  cette  dernière  circonstance  qui  fait  en  général  incliner  les 
auteurs  pour  une  production  inflammatoire.  Mais,  outre  que  les 
tumeurs  plus  nu  moins  malignes  des  os  s'accompagnent  aussi  à  des 
degrés  divers  de  ces  productions  (probablement  en  raison  de  la 
constitution  de  l'os  dont  le  périoste  fibreux  fait  partie),  il  est  à 
remarquer  qu'il  n'y  a  pas  d'organe  où  les  productions  fibroïdes 
soient  aussi  fréquentes  et  abondantes  que  dans  le  poumon  et  où 
cependant  les  productions  osseuses  sont  excessivement  rares.  Kn 
outre  celles-ci  ont  les  caractères  sur  lesquels  nous  venons  d'insister 
c'est-à-dire  la  multiplicité  partout  où  les  néoproductions  exislent 
et  la  continuation  de  ces  productions  sans  cause  connue,  comme 
au  niveau  de  toutes  les  tumeurs.  11  résulte  enlin  de  la  thèse  récente 
de  M.  Lorenz  que  ces  néoproductions  osseuses  ont  été  rencontrées 
parfois  chez  des  tuberculeux;  de  telle  sorte  que.  selon  nous,  c'est 
une  raison  de  plus  pour  les  faire  rentrer  dans  la  catégorie  des  néo- 
plasmes bénins.  <  V.  p.  ÎÏM.) 

Parmi  les  tumeurs  bénignes  des  os,  on  doit  surtout  comprendre 
les  chowlromps  brnins,  décrits  encore  sous  les  noms  d'enchondrmnes 
et  de  perichondromes  qui  ont  toujours  pour  origine  le  tissu  osseux. 
Ils  sont  parfaitement  limités  et  encapsulés,  à  développement 
continu  très  lent.  Au  point  de  vue  histologique,  ces  tumeurs  sont 
constituées  par  des  lobules  de  tissu  cartilagineux  agglomérés,  dont 
la  structure  est  analogue  à  colle  du  tissu  normal,  avec  une  sub- 
stance fondamentale  blanchâtre  hyaline,  dans  laquelle  se  trouvent 
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des  éléments  cellulaires  avec  leurs  capsules  sur  les  points  les  plus 
typiques,  mais  aussi  sans  capsules  sur  ceux  où  les  cellules  abon- 
dent, tandis  que,  sur  les  parties  périphériques,  le  tissu  tend  h  devenir 
libroïde,  les  lobules  étant  limités  par  des  travées  fibreuses  dans 
lesquelles  se  trouvent  des  vaisseaux. 

Il  va  sans  dire  que  les  eechondroses  toujours  très  limitées  et 
développées  sur  des  cartilages  au  sein  de  foyers  inflammatoires  ne 
peuvent  pas  être  considérées  comme  des  tumeurs. 

On  trouve  encore  dans  les  auteurs  la  plus  grande  confusion  sur 
la  manière  dont  est  interprétée  la  nature  des  tumeurs  malignes  des 
os\  D'une  pari,  celles-ci  sont  confondues  avec  les  tumeurs  cartilagi- 
neuses pour  ce  qui  concerne  les  chondromes  malins,  dits  ehondro- 
sa ironies  el  chondromes  ostéoïdes,  et,  d'autre  part,  les  diverses 
variétés  de  sarcomes  des  os  qui  sont  le  plus  fréquemment  ren- 
contrées sonl  considérées  couinw  étant  de  nature  conjonctive  el 
ne  sonl  pas  distinguées  des  tumeurs  des  autres  lissus  recevant  la 
même  dénomination. 

Des  tentalives  ont  cependant  été  faites  depuis  longtemps  pour 
rattacher  ces  tumeurs  aux  éléments  constituants  de  l'os  et  surtout 
h  ceux  de  la  moelle  osseuse  et  du  périoste.  Ch.  Robin  a  décrit 
depuis  plus  d'un  demi-siècle  les  tumeurs  à  myéloplaxes  el  à  médul- 
loeèles,  suivant  qu'elles  étaient  constituées  par  de  grandes  cellules 
à  noyaux  multiples  ou  par  de  petites  cellules  analogues  à  celles  de  la 
moelle  des  os.  Pagcl  a  signalé  aussi  les  tumeurs  myéloïdes  comme 
attribuables  à  des  néoproductions  de  la  moelle  osseuse  par  opposi- 
tion à  celles  qui  paraissent  se  rapporter  au  périoste  el  se  pré- 
sentent plutôt  sous  l'aspect  de  cellules  fusiformes  faseiculées  ou 
de  tissu  iihroïdc  (qu'il  ne  faut  pas  prendre  pour  des  fibromes). 

En  réalité  les  tumeurs  malignes  du  tissu  osseux  peuvent  se 
présenter  sous  des  aspects  excessivement  variés  depuis  les  produc- 
tions typiques  osseuses  et  cartilagineuses  jusqu'aux  productions 
les  plus  atypiques,  constituant  ainsi  des  variétés  nombreuses, 
dont  les  éléments,  quel  que  soit  leur  aspect  et  leur  disposition,  se 
rapportent  toujours  à  ceux  qui  entrent  dans  la  constitution  de  l'os 
aux  diverses  phases  de  sa  production,  niais  dans  tous  les  cas,  avec 
des  déviations  plus  ou  moins  prononcées.  11  suffit,  comme  pour  les 
autres  tissus,  qu'une  tumeur  ait  pris  naissance  dans  un  os  pour 
quelle  soit  une  tumeur  du  tissu  osseux. 

Le*  tumeurs  malignes  des  os  sonl  assez  rarement  constituées 
par  des  éléments  typiques,  dépendant,  on  rencontre  des  tumeurs 
où  l'on  remarque,  avec  des  productions  cellulaire*  abondantes,  des 
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formulions  cartilagineuses  ou  «les  lamelles  d'osséine  avec  des  cor- 
puscules plus  ou  moins  irréguliers  et  quelquefois  simultanément 
toutes  ces  productions  qui  sont  purfuilement  reconnaissantes,  quoi- 
qu'elles diffèrent  notablement  des  productions  analogues  normales. 
La  figure  208  se  rapporte  à  une  tumeur  où  l'on  voit  nue  néopro- 
duclîon  cartilagineuse  très  manifeste  qui  tend  à  s'incruster  d'os- 
séine et  à  se  transformer  en  substance  osseuse.  La  partie  centrale 
offre  l'aspect  d'une  plaque  de  substance  blanchâtre  hyaline,  au  sein 
de    laquelle   se  trouvent  de    nombreuses   cellules   à    protoplasme 
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hyalin,  indiquant  un  tissu  cartilagineux  plutôt  atypique;  puis, 
sur  les  parties  latérales,  la  même  substance  est  infiltrée  d'osséine, 
mais  avec  des  cellules  encore  identiques.  Klle  forme  des  lamelles 
irrégulières  entre  lesquelles  se  trouve  une  plus  ou  moins  grande 
quantité  de  substance  médullaire  constituée  par  des  cellules  nom- 
breuses à  piotoplasma  hyalin.  Enfin,  au  milieu  de  ces  cellules  se 
trouvent  de  nombreux  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  ce  qui 
explique  comment  le  tissu  nouvellement  formé,  d'abord  cartilagi- 
neux, a  de  la  tendance  a  se  transformer  en  tissu  osseux  plus  ou 
moins  modifié. 
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II  est  intéressant  d'examiner  pur  comparaison  avec  la  ligure 
précédente,  la  figure  2l)it  où  l'on  voit  au  contraire  une  production 
intensive  de  substance  cartilagineuse  aux  dépens  de  l'os  qui  leml 
à  disparaître. 

On  constate,  en  effet,  que  la  substance  médullaire  est  le  siège 
d'une  production  intensive  déjeunes  cellules  a  protoplasma  hyalin 
au  sein  d'une  substance  intermédiaire  hyaline  abondante  d'aspect 
myxoide,  et  qu'il  existe  en  même  temps  de  nombreux  vaisseaux  de 
nouvelle  formation,  comme  dans  tous  les  cas  d'hyperplasie  cellu- 
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considérable,  surtout  dans  les  portions  ayant  une  faible  consistance, 
jusqu'au  point  de  mériter  le  nom  de  myomes  télangiectasiques. 
On  peut  cependant  observer  sur  des  tumeurs  volumineuses,  mais 
plutôt  sur  de  petites  tumeurs,  des  phénomènes  de  dégénéres- 
cence véritable  et  d'inscrustation  calcaire,  beaucoup  plus  rarement 
de  nécrose  localisée. 

Les  myomes  qui  sont  si  souvent  multiples  sur  le  même  organe  ou 
répartis  dans  plusieurs  organes  sur  le  môme  tissu,  restent  ordi- 
nairement à  l'état  de  tumeurs  bénignes,  même  dans  l'utérus.  Cepen- 
dant, lorsqu'ils  arrivent  à  prendre  un  grand  développement  dans 
cet  organe  ou  à  sa  périphérie,  ils  peuvent  causer  des  accidents 
graves  par  la  compression  qu'ils  exercent  sur  les  organes  voisins, 
notamment  sur  certaines  portions  de  l'intestin,  mais  surtout  sur  les 
uretères.  Ils  peuvent  aussi,  lorsqu'ils  sont  interstitiels  et  intra- 
utérins,  donner  lieu  à  des  hémorragies  graves. 

C'est  ainsi  que  des  tumeurs  bénignes  par  leur  nature  et  leur 
constitution  peuvent  cependant  mettre  la  vie  des  malades  en 
danger. 

Tous  les  myomes,  quel  que  soit  l'aspect  sous  lequel  ils  se  présen- 
tent, sont  constitués  par  des  éléments  du  tissu  musculaire  à  fibres 
lisses,  dont  la  structure  n'est  jamais  tout  à  fait  semblable  à  celle 
du  tissu  normal,  mais  offre  avec  elle  la  plus  grande  analogie  dans 
l'immense  majorité  des  cas,  pour  s'en  éloigner  de  plus  en  plus,  à 
mesure  que  les  nouvelles  formations  deviennent  plus  abondantes 
et  plus  rapides,  comme  on  peut  s'en  rendre  compte  par  l'examen 
des  préparations  se  rapportant  aux  myomes  observés  dans  ces 
diverses  conditions. 

La  figure  215  représente  un  petit  myome  interstitiel  de  l'utérus, 
où  Ton  peut  bien  comparer  les  fibres  qui  le  constituent  à  celles  de 
la  paroi  utérine.  Celles-ci  sont  d'une  coloration  rouge  orangé  sous 
Tinfluence  du  picro -carmin  et  relativement  volumineuses  par 
rapport  à  celles  nouvellement  produites  qui  sont  fines,  déliées  et 
forment  des  tourbillons  entrelacés  irrégulièrement,  plus  nombreux 
et  plus  petits,  de  coloration  plus  franchement  rouge  au  sein  d'une 
substance  intermédiaire  un  peu  plus  abondante  et  plus  blanche. 
Par  contre,  ce  tissu  de  nouvelle  formation  est  peu  riche  en 
vaisseaux,  tandis  que  Ton  voit  dans  le  tissu  normal  ses  gros  vais- 
seaux qui  suffisent  à  le  distinguer  immédiatement. 

Les  myomes  bénins  développés  sur  les  régions  où  le  tissu  muscu- 
laire lisse  est  peu  abondant,  comme  dans  la  peau,  dans  la  paroi 
stomacale  ou  intestinale,  ressemblent,  par   leur  constitution,  au 
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petit  myome  de  la  figure  précédente.  Leurs  fibres  se  continuent 
naturellement  avec  celles  du  tissu  où  ils  ont  pris  naissance,  comme 
on  peut  bien  le  voir  sur  les  confins  de  la  tumeur. 

Cependant  les  libres  des  myomes  et  notamment  des  my ornes 
utérins  qui  ont  pris  un  certain  développement  peuvent  être  plus 
volumineuses  et  former  des  inflexions,  ainsi  que  des  tourbillons  à 
plus  grand  rayon;  mais  on  remarque  toujours  la  disposition  très 
irrégulière  des    fibres    musculaires   nouvellement    produites,    qui 


tendent  constamment  à  former  des  amas  arrondis  plus  ou  moins 
volumineux  où  les  faisceaux  de  fibres  sont  enchevêtrés  irrégulière- 
ment. Toutefois,  les  libres  de  la  périphérie  paraissent  en  général 
plus  volumineuses  et  plus  longues  que  celles  du  centre,  et  les 
fibres  qui  passent  d'un  amas  à  l'autre  en  les  reliant,  offrent  les 
dispositions  les  plus  variables. 

Les  faisceaux  coupés  obliquement  ou  perpendiculairement  pré- 
sentent alors  des  libres  qui  peuvent  donner  l'aspect  de  cellules 
fusiformes  ou  rondes  avec  lesquelles  il  ne  faut  pas  les  confondre. 
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Ce  sont  le*  transitions  entre  ces  divers  états  suivant  les  conciliions 
dans  lesquelles  les  faisceaux  ont  été  coupés  qui  permettent  de 
se  rendre  un  compte  exact  de  ce  que  l'on  voit  et  d'arriver  à  une 
interprétation  juste,  sans  admettre  la  présence  de  cellules  d'une 
autre  nature,  qui  n'existent  pas. 

En  effet,  en  dissociant  un  myome  ii  l'état  frais,  la  préparation 
reproduite  par  la  ligure  216  montre  bien  qu'il  ne  renferme  que  des 
fibres  musculaires  fusiformes  de  volume  variable,  au  sein  d'une 
substance  hyaline  qui  se  confond  en  général  avec  le  protoplasina 
cellulaire.  Cette  substance  n'est  guère  appréciable  dansées  'myopies 
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complètement  développés,  mais  on  la  trouve  en  plus  ou  moins 
grande  quantité  sur  les  points  où  le  myome  est  en  voie  d'accroisse- 
ment et  où  les  fibres  commencent  à  se  former. 

C'est  ainsi  que  sur  la  figure  217  on  voit  à  côté  des  fibres  formant 
des  faisceaux  bien  caractérisés  des  espaces  d'aspect  blanchâtre 
où  les  fibres  commencent  à  se  développer  en  formant  une  agglo- 
mération de  plusieurs  faisceaux  de  libres  à  cellules  relativement 
courtes,  mats  1res  manifestement  de  nature  musculaire.  Il  y  a  sur 
les  parties  voisines  d'autres  amas  plus  petits  où  les  libres  muscu- 
laires sont  encore  assez  nettement  caractérisées,  et  enfin  ceux  où 
les  éléments  cellulaires  ne  sont  même  plus  tous  nettement  fusi- 
formes; mais  on  saisit  bien  les  transitions  qui  existent  entre  ces 
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amas  les  mieux  caractérisés  jusqu'à  ceux  qui  se  trouvent  au  début 
de  leur  développement.  On  a  ainsi  une  indication  bien  évidente 
sur  le  mode  de  formation  et  de  constitution  des  faisceaux  muscu- 
laires au  sein  d'une  substance  blanchâtre  hyaline  plus  ou  moins 
abondante  et  notamment  autour  des  vaisseaux  qu'elle  renferme  où 
loti  constate  manifestement  les  premières  formations. 

Bien  plus,  on  peut  voir  sur  la  même  préparation  une  partie  de  la 
substance  fondamentale  qui  offre  plutôt  l'aspect  myxoïde  et  où  se 
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trouvent,  surtout  autour  des  vaisseaux  qui  sont  plus  nombreux,  des 
éléments  à  un  moindre  degré  de  développement. 

La  figure  218  se  rapporte  uniquement  à  une  portion  gélati- 
niforme  ou  myxoïde  d'un  myome  à  grand  développement,  qui 
fournit  une  démonstration  non  moins  positive  de  la  nature  mus- 
culaire de  ce  tissu.  La  substance  fondamentale  semble  liquide, 
incolore,  hyaltne,  légèrement  granuleuse  ou  librillaire.  On  y  trouve 
de  nombreux  vaisseaux  autour  desquels  sont  groupées  de  petites 
cellules  sans  caractères  particuliers  ou  semblables  à  celles  qui  sont 
répandues  irrégulièrement  dans  le  stroma.  Ces  cellules  sont  arron- 
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dies  ou  bien  un  peu  allongées  avec  un  ou  plusieurs  prolonge  ment  s. 
Leur  noyau  est  assez  volumineux  et  leur  protoplasma  très  clair 
apparaît  sur  certaines  cellules  comme  légèrement  granuleux,  mais 
il  est  le  plus  souvent  confondu  avec  la  substance  intermédiaire. 

Puis  l'on  voit,  çà  et  là,  les  groupements  cellulaires  prendre  les 
caractères  propres  aux  faisceaux  de  cellules  musculaires.  On  en 
trouve  certainement  qui,  isolés,  ne  seraient  pas  assez  caractérisés 
pour/ju'on  pût  être  certain  de  leur  nature,  alors  cependant  que 
celle-ci  n'est  pas  douteuse  lorsqu'on  peut  les   examiner  à  côté 


d'autres  amas  qui  donnent  toute  certitude  à  cette  interprétation, 
et  qu'on  peut  ainsi  passer  insensiblement  du  groupe  le  moins  bien 
caractérisé  a  celui  qui  l'est  le  plus  et  où  les  cellules  se  sont  sub- 
stituées peu  à  peu  à  la  substance  intermédiaire  myxoïde. 

MM.  Bérard  et  Paviot  ont  reconnu,  comme  nous,  que  cet  état  des 
myomes  attribué,  en  général,  à  des  phénomènes  de  dégénérescence, 
est  au  contraire  un  indice  de  leur  tendance  à  un  accroissement 
rapide;  car  l'examen  sans  prévention  des  préparations  qui  s'y 
rapportent  ne  laisse  aucun  doute  sur  la  nature  musculaire  de  ce 
tissu  malgré  son  aspect  myxoïde. 
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Si,  à  l'exemple  de  certains  auteurs,  cet  aspect  suffisait  pour  en 
faire  un  myxome,  c'est-à-dire  une  «  tumeur  de  tissu  muqueux  »* 
il  faudrait  supposer  d'abord  la  production  hétérotopique  de  ce  tissu 
auquel  se  substituerait  ensuite  le  tissu  musculaire;  ce  qui  serait 
quelque  chose  de  fantastique.  En  tout  cas,  ce  serait  admettre  un 
mode  de  production  tissulaire  absolument  contre  nature;  tandis 
qu'on  voit  parfaitement  de  jeunes  éléments  h  tous  les  degrés  de 
transformation  en  fibres  musculaires,  seulement  dans  un  stroma 
qui  varie  avec  son  degré  de  vascularisation,  la  rapidité  et  l'inten- 
sité de  sa  production,  lesquelles  ne  sauraient  rien  changer  à  la 
nature  du  tissu. 

Cette  transformation  d'un  tissu  d'aspect  myxoïde  pour  aboutir  au 
tissu  musculaire ,  montre  bien  r interprétation  qu'il  faut  donner  à  ce 
même  aspect  myxoïde  qu'il  est  possible  de  rencontrer  dans  les  néo- 
productions de  tous  les  tissus,  et  doit  faire  rejeter  absolument 
l'hypothèse  des  auteurs  qui  s'imaginent  avoir  affaire  dans  ces  cas  à 
un  tissu  muqueux  proprement  dit. 

11  est  vrai  que  ces  auteurs,  tout  en  se  défendant  de  considérer  les 
myomes  comme  des  tumeurs  fibreuses  véritables,  ont  accoutumé 
d'y  voir  en  partie  du  tissu  fibreux,  au  point  de  leur  donner  le  nom 
de  fibro-myomes.  Et  dès  lors,  ils  trouvent  naturelle  la  présence 
d'un  tissu  muqueux  considéré  comme  tissu  embryonnaire. 

Nous  avons  souvent  refuté  cette  hypothèse  consistant  à  admettre 
la  présence  d'un  tissu  embryonnaire  dans  un  organisme  formé,  et 
môme  au  sein  des  tissus  fibreux  pour  n'avoir  pas  à  y  revenir.  Mais, 
comme  nous  l'avons  dit  également,  on  ne  saurait  admettre  la  pré- 
sence d'un  tissu  fibreux  dans  'ces  néoproductions  où  l'on  ne 
découvre  que  des  cellules  musculaires  au  sein  d'une  substance 
hyaline  de  consistance  variable.  Celle-ci  appartient  bien  au  tissu 
musculaire  eu  raison  du  caracttoe  des  cellules  qui  s'y  trouvent, 
mais  elle  ne  remplit  qu'un  rôle  en  quelque  sorte  secondaire,  en 
constituant  seulement  le  stroma  où  se  développeront  les  fibres 
musculaires  jusqu'au  point  où  ces  dernières  deviendront  presque 
seules  appréciables.  Dans  ces  conditions,  il  semble  bien  difficile 
d'admettre  autre  chose  que  la  production  d'un  môme  tissu  à  ces 
divers  degrés  de  développement,  qui  suffit  à  tout  expliquer,  sans 
recourir  à  des  hypothèses  invraisemblables  de  formation  de  tissu 
embryonnaire  ou  de  changement  de  tissus. 

La  présence  des  jeunes  cellules  ne  doit  pas  non  plus  faire 
admettre  l'existence  d'une  tumeur  d'une  autre  nature  sous  le  nom 
de  «  sarcome  »  et  précisément  à  cette  occasion,  MM.   Bérard  et 
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Paviot  ont  soutenu  avec  raison  que   «  le  sarcome    n'est   pas    une 
entité  histologiquement  ». 

Pour  notre  part,  nous  ne  saurions  y  voir  autre  chose  que,  comme 
partout  ailleurs,  les  jeunes  éléments  dits  conjonctifs,  mais  qui  sont 
de  môme  nature  que  ceux  des  tissus  où  ils  se  trouvent  et  qui  vont 
former,  comme  cela  parait  évident,  les  cellules  musculaires  qu'on 
peut  observer,  à  partir  des  plus  jeunes  cellules,  aux  divers  degrés 
de  leur  développement.  Ce  que  Ton  constate  en  pareille  circon- 
stance, peut  même  servir  à  la  démonstration  du  rôle  des  éléments 
conjonctifs,  tel  que  nous  le  comprenons. 

Lorsque  les  myomes  prennent  ainsi  un  développement  rapide, 
favorisé  quelquefois  par  une  grossesse  récente,  ils  causent  souvent 
des  désordres  locaux  plus  ou  moins  graves.  Cependant,  ce  n'est  que 
lorsqu'ils  récidivent  après  leur  ablation  ou  qu'ils  envahissent 
d'autres  organes  rapprochés  ou  éloignés  qu'ils  sont  véritablement 
considérés  comme  des  tumeurs  malignes,  puisqu'ils  se  comportent 
alors  comme  elles. 

Parmi  les  tumeurs  malignes  des  tissus  non  épithéliaux,  celles  du 
tissu  musculaire  à  fibres  lisses  qui  se  rencontrent,  du  reste,  assez 
rarement,  sont  considérées  comme  étant  constituées  par  des  élé- 
ments typiques,  c'est-à-dire  par  des  fibres-cellules  bien  développées. 

11  résulte  cependant  des  examens  que  nous  avons  pu  faire  de 
plusieurs  de  ces  tumeurs  que,  si,  sur  certaines  portions,  de 
formation  plus  ou  moins  ancienne,  on  trouve  effectivement  une 
structure  qui  se  rapproche  de  celle  des  tumeurs  à  lent  développe- 
ment (laquelle  diffère  déjà  de  celle  du  tissu  normal),  les  caractères 
des  cellules  sont  encore  plus  différents  sur  les  parties  de  forma- 
tion récente  à  développement  rapide,  ainsi  que  sur  les  points 
plus  rares  de  récidive  ou  de  généralisation.  On  trouve  bien, 
il  est  vrai,  des  cellules  fusiformcs  disposées  en  faisceaux  irrégu- 
lièrement entre-croisés,  mais  ces  éléments  ont  des  dimensions 
beaucoup  plus  restreintes  et  plus  uniformes,  et,  comme  nous 
l'avons  précédemment  indiqué,  on  peut  même  rencontrer  sur  les 
parties  en  voie  d'accroissement  rapide  des  cellules  rondes  dissé- 
minées au  milieu  d'un  stroma  abondant.  Ce  n'est  pas,  cependant, 
une  raison  pour  faire  de  ces  dernières  productions,  des  sarcomes 
à  cellules  rondes  ou  fasciculées  de  nature  quelconque,  à  l'exemple 
de  la  plupart  des  auteurs,  parce  que,  en  examinant  les  divers 
points  de  formation  de  pareilles  tumeurs,  on  peut  constater  toutes 
les  transitions  de  structure  correspondant  aux  phases  successives  de 
leur  développement. 
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11  n'est  pas  plus  rationnel  de  vouloir  faire  de  ces  tumeurs  des 
productions  différentes  de  celles  du  lissu  musculaire,  que  de  consi- 
dérer un  épithéliome  à  cellules  atypiques  et  un  carcinome,  comme 
des  tumeurs  ne  se  rapportant  pas  au  tissu  épithélial  ou  glandu- 
laire où  elles  ont  pris  naissance.  Ce  qui  se  passe  dans  ces  cas 
pour  le  tissu  musculaire  peut  même  servir  à  la  démonstration  que 
la  nature  des  tumeurs  à  cellules  métatypiques  ou  atypiques,  pour 
ce  qui  concerne  les  tissus  non  épithéliaux,  ne  doit  pas  faire 
exception  à  ce  qui  est  admis  pour  les  tissus  épithéliaux.  Donc, 
toutes  ces  tumeurs  de  n'importe  quel  tissu,  aussi  bien  que  celles  du 
tissu  musculaire  lisse,  quels  que  soient  les  caractères  sarcomateux 
de  leurs  cellules,  appartiennent  en  réalité  au  tissu  propre  où  elles 
ont  pris  naissance. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  au  sujet  de  certaines  tumeurs  de 
l'utérus  est  applicable  à  des  tumeurs  de  même  nature  qui  se  sont 
développées  bien  manifestement  sur  un  autre  organe  où  le  tissu 
musculaire  se  trouve  en  assez  grande  abondance,  parce  que  dans 
ces  divers  cas,  on  ne  peut  avoir  le  moindre  doute  sur  l'origine  de 
la  tumeur,  dont  on  a  pu  suivre  l'évolution  dans  toutes  ses  phases, 
depuis  le  tissu  normal,  jusque  dans  les  points  d'extension  rapide 
ou  de  généralisation. 

Mais  il  n'en  est  pas  do  même  lorsque  la  tumeur  s'est  déve- 
loppée sur  un  organe,  comme  la  peau,  où  les  éléments  musculaires 
se  trouvent  en  petite  quantité,  au  milieu  d'un  tissu  libreux  abon- 
dant, et  qu'on  ignore  le  point  exact  d'origine  de  la  tumeur  ; 
d'autant  que  le  tissu  fibreux  donne  souvent  naissance  h  des 
néoplasmes  qui  offrent  la  plus  grande  analogie  avec  ceux  du 
tissu  musculaire  à  développement  rapide.  Tout  au  plus  peut-on 
avoir  quelques  présomptions  en  faveur  d'une  tumeur  de  nature 
musculaire  lorsqu'elle  a  pris  naissance  superficiellement  et  qu'elle 
a  commencé  à  se  développer  très  lentement.  Mais  si  la  tumeur 
paraît  avoir  débuté  dans  les  parties  profondes  de  la  peau  et 
si  elle  a  évolué  assez  rapidement  en  gagnant  les  parties  plus 
profondément  situées,  comme  les  masses  musculaires  sous- 
jacentes,  on  doit  plutôt  conclure  à  une  tumeur  d'origine  fibreuse, 
quand  bien  môme  l'aspect  fascicule  de  la  tumeur  rappelle  celui  du 
tissu  musculaire  lisse,  parce  que  ces  deux  tissus  qui  offrent,  du 
reste,  une  grande  analogie,  peuvent,  dans  leurs  productions  anor- 
males, prendre  un  aspect  identique,  tout  au  moins  tel,  qu'on  ne 
peut  distinguer,  pour  le  moment,  si  certaines  préparations  appar- 
tiennent à,  l'un  où  à  l'autre  tissu,  soit  par  la  forme,  le  volume  et  la 
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disposition  des  cellules,  soit  par  leur  coloration   sous  l'influence 
des  substances  tinctoriales  et  l'effet  des  réactifs  chimiques. 

B.  Constitution  des  tumeurs  du  tissu  musculaire  à  fibres  striées. 

La  constitution  des  tumeurs  du  tissu  musculaire  strié  n'est 
jamais  typique  en  raison  de  la  structure  compliquée  de  ce  tissu, 
qui  ne  peut  ôlre  reproduite  après  sa  destruction  et  qui  nécessite 
vraisemblablement  le  passage  préalable  par  l'état  embryonnaire. 
C'est  pourquoi,  sans  doute,  il  n'existe  pas  de  tumeur  bénigne  de 
ce  tissu.  Lorsqu'on  trouve  d'une  manière  certaine  des  fibres  mus- 
culaires striées  dans  une  tumeur  sans  qu'on  puisse  les  rapporter 
au  tissu  normal  où  siège  la  tumeur,  c'est  qu'on  a  affaire  à  une 
malformation  congénitale  qui,  comme  nous  l'avons  vu  précé- 
demment, peut  devenir  le  siège  de  néoproductions. 

Les  tumeurs  du  tissu  musculaire  strié,  désignées,  si  l'on  veut, 
sous  le  nom  de  rabdomy ornes,  sont  donc  toutes  atypiques  et  ma- 
lignes. 

Elles  sont  encore  bien  plus  difficiles  à  distinguer  des  tumeurs 
fibreuses  que  celles  du  tissu  musculaire  à  fibres  lisses,  parce  que 
les  conditions  dans  lesquelles  les  tumeurs  se  produisent,  favo- 
risent la  production  concomitante  d'une  plus  ou  moins  grande 
quantité  d'éléments  cellulaires  à  caractères  indéterminés  ;  et  que, 
lorsqu'on  trouve  des  faisceaux  musculaires  en  voie  de  disparition 
au  milieu  de  nombreuses  cellules  ou  de  grandes  nappes  fibroïdes, 
il  est  à  peu  près  impossible  de  dire  si  l'affection  a  débuté  par  le 
tissu  musculaire  pour  donner  lieu  à  ces  productions  ou  si  ces  der- 
nières, provenant  d'une  hyperplasie  du  tissu  fibreux,  entraînent  la 
destruction  des  fibres  musculaires. 

En  général,  lorsque  les  muscles  sont  envahis  par  une  tumeur 
quelconque,  leurs  fibres  disparaissent  par  une  diminution  graduelle 
de  volume,  en  gardant  leur  striation  manifeste  presque  jusqu'au 
dernier  vestige,  au  sein  des  néoproductions  qui  les  environnent. 
C'est  ce  qu'on  peut  voir,  notamment,  sur  certaines  tumeurs  du  tissu 
fibreux,  ayant  envahi  secondairement  des  muscles. 

Au  contraire,  il  est  à  présumer  qu'il  s'agit  de  tumeurs  primi- 
tives du  muscle,  dans  les  cas  où  l'on  peut  constater  que  les  fais- 
ceaux commencent  h  être  le  siège  d'une  plus  grande  quantité  de 
noyaux  qui  se  substituent  graduellement  à  la  substance  striée  dont 
ils  prennent  la  place.  11  en  résulte  que  les  noyaux  sont  de  plus  en 
plus  nombreux  dans  les  fibres,  jusqu'au  point  où  celles-ci   sont 
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remplacées  par  des  amas  de  substance  proloplasmiquc  remplis 
de  noyaux  que  Ton  trouve  aussi  disséminés  dans  un  stroma  plus 
ou  moins  abondant  ayant  les  apparences  d'un  tissu  scléreux  ou 
libroïde. 

Malgré  la  présence  de  ce  dernier  tissu  en  plus  ou  moins  grande 
quantité,  il  y  a  toutes  probabilités  pour  <|ue  l'on  ait  allai re  à  une 
tumeur  primitive  du  tissu  musculaire,  en  raison  des  modifications 
particulières  observées  au  niveau  des  faisceaux  musculaires  qui 
sont  en  premier  lieu  le  siège  dune  hyperplasie,  laquelle  ne  peut 
se  manifester  que  par  les  éléments  du  myolemine  et  d'où  résultent, 
d'une  part,  les  productions  protoplasmiques  et  nucléaires  substi- 
tuées aux  faisceaux  musculaires,  d'autre  part  Thyperplasie  conco- 
mitante du  tissu  fibreux  interstitiel.  Il  arrive  même  qu'au  sein  des 
néoproductions  abondantes  on  trouve1  encore  des  traînées  d'amas 
nucléaires  remplaçant  les  libres  musculaires,  et  qui  sont  assez 
caractéristiques  des  tumeurs  du  muscle  strié,  tandis  que  dans  son 
envahissement  secondaire,  ce  sont  plutôt  des  amas  ou  traînées  île 
substance  hyaline  que  l'on  rencontre. 

Mais  lorsque  les  productions  atypiques  sont  très  intenses  et 
envahissent  rapidement  tout  le  tissu  à  la  place  duquel  elles  se 
substituent  indistinctement,  il  devient  à  peu  près  impossible  île 
spécifier  quelle  est  leur  origine  précise. 

L'élude  des  tumeurs  des  muscles  striés  est  encore  très  imparfaite 
et  devrait  être  reprise  avec  des  indications  cliniques  aussi  précises 
que  possible  sur  leur  lieu  d'origine. 
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Nous  avons  vu  que  les  tumeurs  du  tissu  nerveux  central  étaient 
constituées  par  des  éléments  analogues  à  ceux  du  tissu  normal 
avec  lesquels  ils  se  confondent  insensiblement.  Toutefois,  les  cel- 
lules prennent  rapidement  h»  caractère  atypique,  même  celles  de 
la  névroglie  qui  deviennent  dominantes  comme  les  cellules  dites 
conjonctives  modifiées  anormalement  dans  les  tumeurs  des  autres 
tissus.  Elles  sont  particulièrement  remarquables  par  la  nature  hya- 
line et  l'abondance  de  leur  protoplasma  ainsi  «pie  «h»  la  substance 
intermédiaire;  d'où  résulte  l'aspect  de  ce*»  tumeurs  analogue  à  celui 
«le  la  glu.  Leur  vaseularisalion  est  en  général  très  prononcée,  et 
le*»  parois  des  plus  jeunes  vaisseaux  sont  manifestement  constituées 
par  «les  cellules  de  même  nature  que  relies  des  néoproduclions. 


848  LOCALISATION    ET   [^INSTITUTION   DES  TLMKIKS 

On  remarquera  que  si,  le  plus  souvent,  les  cellules  se  présentent 
uns  l'aspect  fusi  forme  avec  des  prolongements  plus  ou  moins 
grêles  et  longs,  cela  tient  à  la  grande  abondance  des  cellules  à 
proloplasma  de  faible  consistance,  et  â  ce  qu'elles  sont  tassées  les 
unes  contre  les  autres,  au-dessous  de  la  substance  cérébrale  nor- 
male, ainsi  qu'on  peu!  le 
voir  sur  la  ligure  2 1 9.  En 
devenant  un  peu  moins 
pressées  un  peu  plus  bas. 
probablement  par  fin  fil- 
tra lion  du  slronia  liquide 
plus  abondant  elles  don- 
nent l'apparence  d'un 
tissu  feutré.  Lorsque  les 
cellules  sont  en  partie 
dissociées,  elles  laissent 
apercevoir  nettement  le 
mode  de  constitution  du 
tissu  pathologique  par 
une  substance  incolore 
et  fluide  où  se  trouvent 
ces  cellules  dont  les  pro- 
longements sont  enche- 
vêtrés. t>  tissu  renferme 
aussi  cii  et  là.  suivant 
les  cas.  d'autres  cellules 
arrondies,  pyri formes  ou 
polygonales,  irrégulières, 
principalement  lorsque 
les  cellules  sont  volumi- 
neuses. Du  reste,  on  peut 
bien  se  rendre  compte  de 
la  disposition  irrégulière 
et   très   variable  des  cel- 
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'/.  souvent  encore  que,  sur  certains  points,  les  grosses 

même  sont  rangées  en  faisceaux  entre-croisés. 

in  se  rencontre  principalement  nvec  de*  cellules 
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cellules  fusiforme! 
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de  moyen  volume,  et  peut  quelquefois  donner  tout  a  fait  l'apparence 
des  tumeurs  désignées  sous  le  nom  de  sarcome  fascicule  se  rappor- 
tant à  des  tumeurs  des  tissus  musculaire  lisse,  fibreux  ou  osseux. 
La  ligure  221  représente  un  gliome  avec  cette  disposition  au  niveau 
de  la  couche  corticale  d'un  hémisphère  cérébral,  et  où  l'on  peut 
voir  la  transformation  néoplasique  de  cette  couche  et  des  méninges 
restées  en  place,  par  les  cellules  disposées  en  faisceaux  entre- 
croisés. 

D'autres  fois,  les  cellules  sont  encore  plus  petites  et  il  semble  que 
ce  sont  des  noyaux  auxquelles  se  trouvent  appendus  deux  proton- 


tarantes  et  récentes 


gements  filiformes,  de  telle  sorte  que,  placées  les  unes  à  cote  des 
autres,  ces  cellules  paraissent  avoir  des  prolongements  plus  nom- 
breux, ressemblant  aux  pattes  et  au  corps  de  certaines  araignées, 
d'où  le  nom  assez  impropre  de  cellules  en  araignée;  car  ces  cellules 
n'ont  que  deux  prolongements,  comme  on  peut  le  voir  sur  les 
cellules  isolées  et  notamment  par  la  dissociation  des  cellules  à  l'état 
frais.  C'est  aussi  le  meilleur  moyen  de  se  rendre  compte  de  l'état 
de  leur  protoplasma,  tandis  que,  après  le  durcissement,  la  rétrac- 
tion le  réduit  parfois  à  l'épaisseur  d'un  fil. 
Enfin  les  cellules  peuvent  être  en  grande  partie  rondes,  avec  la 
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disposition  fusiforme  ou  polygonale  seulement  sur  les  points  où 
elles  sont  pressées  réciproquement.  Ce  sont  principalement  les 
cellules  les  plus  grosses  ou  les  plus  petites  qui  se  présentent  ainsi. 
Mais  tandis  que  les  grosses  cellules  offrent  un  protoplasma  plutôt 
granulo-graisscux,  celui  des  petites  cellules  est  hyalin,  incolore, 
seulement  bien  appréciable  sur  les  préparations  fraîches  par  disso- 
ciation. Non  seulement  il  peut  disparaître  par  la  rétraction  sous 
l'influence  de  l'alcool,  mais  il  arrive  encore,  lorsqu'il   est  plus 


abondant  et  probablement  plus  diflluent,  que  les  cellules  restent 
accolées,  et  que  la  rétraction  isole  plus  ou  moins  le  noyau  qui 
semble  alors  se  trouver  au  sein  d'un  réticulnm  irrégulier  formé 
précisément  par  les  lignes  d'ace olement  des  parois  cellulaires.  C'est 
ainsi  qu'on  peut  avoir  la  fausse  apparence  d'un  tissu  réticulé,  alors 
qu'à  l'état  frais  on  n'en  trouvait  pas  la  moindre  trace  et  qu'on  ne 
découvrait  que  des  cellules  à  protoplasma  très  clair  et  de  consi- 
stance très  faible;  d'où  la  nécessité,  pour  avoir  des  données  précises 
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petit  Toyome  de  la  figure  précédente.  Leurs  fibres  se  continuent 
naturellement  avec  celles  du  tissu  où  ils  ont  pris  naissance,  comme 
on  peut  bien  le  voir  sur  les  confins  de  la  tumeur. 

Cependant  les  fibres  des  myomes  et  notamment  des  myomes 
utérins  qui  ont  pris  un  certain  développement  peuvent  être  plus 
volumineuses  et  former  des  inflexions,  ainsi  que  des  tourbillons  à 
plus  grand  rayon;  maïs  on  remarque  toujours  la  disposition  très 
irrégulière  des   fibres    musculaires  nouvellement  produites,    qui 


tendent  constamment  à  former  des  amas  arrondis  plus  ou  moins 
volumineux  ou  les  faisceaux  de  fibres  sont  enchevêtrés  irrégulière- 
ment. Toutefois,  les  libres  de  la  périphérie  paraissent  en  général 
plus  volumineuses  et  plus  longues  que  celles  du  centre,  et  les 
libres  qui  passent  d'un  amas  à  l'autre  en  les  reliant,  offrent  les 
dispositions  les  plus  variables. 

Les  faisceaux  coupés  obliquement  ou  perpendiculairement  pré- 
sentent alors  des  fibres  qui  peuvent  donner  l'aspect  de  cellules 
fusiformes  ou  rondes  avec  lesquelles  il  ne  faut  pas  les  confondre. 
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(>  sont  les  transitions  entre  ces  divers  états  suivant  les  conditions 
dans  lesquelles  les  faisceaux  ont  été  coupés  qui  permettent  de 
se  rendre  un  compte  exact  de  ce  que  ion  voit  et  d'arriver  à  une 
interprétation  juste,  sans  admettre  la  présence  de  cellules  d'une 
autre  nature,  qui  n'existent  pas. 

En  effet,  en  dissociant  un  myome  à  l'étal  frais,  la  préparation 
reproduite  par  la  ligure  216  montre  bien  qu'il  ne  renferme  que  des 
fibres  musculaires  fusiformes  de  volume  variable,  au  sein  d'une 
substance  hyaline  qui  se  confond  en  général  avec  le  protoplasma 
cellulaire.  Cette  substance  n'est  guère  appréciable  dausjcs  |myomes 

i.  ». 
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complètement  développés,  mais  on  la  trouve  en  plus  ou  moins 
grande  quantité  sur  les  points  où  le  myome  est  en  voie  d'accroisse- 
ment et  où  les  fibres  commencent  à  se  former. 

C'est  ainsi  que  sur  la  figure  217  on  voit  à  côté  des  fibres  formant 
des  faisceaux  bien  caractérisés  des  espaces  d'aspect  blanchâtre 
où  les  libres  commencent  à  se  développer  en  formant  une  agglo- 
mération de  plusieurs  faisceaux  de  libres  à  cellules  relativement 
courtes,  mais  très  manifestement  de  nature  musculaire.  Il  y  a  sur 
les  parties  voisines  d'autres  amas  plus  petits  où  les  fibres  muscu- 
laires sont  encore  assez  nettement  caractérisées,  et  enfin  ceux  où 
les  éléments  cellulaires  ne  sont  même  plus  tous  nettement  fusi- 
formes; mais  on  saisit  bien  les  transitions  qui  existent  cuire  ces 
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amas  les  mieux  caractérisés  jusqu'à  ceux  qui  se  trouvent  au  début 
de  leur  développement.  On  a  ainsi  une  indication  bien  évidente 
sur  le  mode  de  formation  et  de  constitution  des  Faisceaux  muscu- 
laires au  sein  d'une  substance  blanchâtre  hyaline  plus  ou  moins 
abondante  et  notamment  autour  des  vaisseaux  qu'elle  renferme  où 
l'on  constate  manifestement  les  premières  formations. 

Bien  plus,  on  peut  voir  sur  la  même  préparation  une  partie  de  la 
substance  fondamentale  qui  offre  plutôt  l'aspect  myxoïde  et  où  se 
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trouvent,  surtout  autour  des  vaisseaux  qui  sont  plus  nombreux,  des 
éléments  a  un  moindre  degré  de  développement. 

La  figure  218  se  rapporte  uniquement  à  une  portion  gélati- 
niforme  ou  myxoïde  d'un  myome  à  grand  développement,  qui 
fournit  une  démonstration  non  moins  positive  de  la  nature  mus- 
culaire de  ce  tissu.  La  substance  fondamentale  semble  liquide, 
incolore,  hyaline,  légèrement  granuleuse  ou  fibrillaire.  On  y  trouve 
de  nombreux  vaisseaux  autour  desquels  sont  groupées  de  petites 
cellules  sans  caractères  particuliers  ou  semblables  à  celles  qui  sont 
répandues  irrégulièrement  dans  le  stroma.  Ces  cellules  sont  arron- 
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dîes  ou  bien  un  peu  allongées  avec  un  ou  plusieurs  prolongements. 
Leur  noyau  est  assez  volumineux  et  leur  proloplasma  très  clair 
apparaît  sur  certaines  cellules  comme  légèrement  granuleux,  mais 
il  est  le  plus  souvent  confondu  avec  la  substance  intermédiaire. 

Puis  l'on  voit,  cà  et  là,  les  groupements  cellulaires  prendre  les 
caractères  propres  aux  faisceaux  de  cellules  musculaires.  On  on 
trouve  certainement  qui,  isolés,  ne  seraient  pas  assez  caractérisés 
pour  qu'on  pût  être  certain  de  leur  nature,  alors  cependant  que 
celle-ci  n'est  pas  douteuse  lorsqu'on  peut  les   examiner  à  coté 


wi  m 


à  grand  tltvttoppem. 


d'autres  amas  qui  donnent  toute  certitude  à  cette  interprétation, 
et  qu'on  peut  ainsi  passer  insensiblement  du  groupe  le  moins  bien 
caractérisé  à  celui  qui  l'est  le  plus  et  où  les  cellules  se  sont  sub- 
stituées peu  à  peu  à  la  substance  intermédiaire  myxoïde. 

MM.  Bérard  et  Paviol  ont  reconnu,  comme  nous,  que  cet  état  des 
myomes  attribué,  en  général,  à  des  phénomènes  de  dégénérescence, 
est  au  contraire  un  indice  de  leur  tendance  à  un  accroissement 
rapide;  car  l'examen  sans  prévention  des  préparations  qui  s'y 
rapportent  ne  laisse  aucun  doute  sur  la  nature  musculaire  de  ce 
tissu  malgré  son  aspect  myxoïde. 
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Si,  à  l'exemple  de  certains  auteurs,  cet  aspect  suffisait  pour  en 
faire  un  myxome,  c'est-à-dire  une  «  tumeur  de  tissu  muqueux  », 
il  faudrait  supposer  d'abord  la  production  hétérotopique  de  ce  tissu 
auquel  se  substituerait  ensuite  le  tissu  musculaire;  ce  qui  serait 
quelque  chose  de  fantastique.  En  tout  cas,  ce  serait  admettre  un 
mode  de  production  tissulaire  absolument  contre  nature;  tandis 
qu'on  voit  parfaitement  de  jeunes  éléments  h  tous  les  degrés  de 
transformation  en  libres  musculaires,  seulement  dans  un  stroma 
qui  varie  avec  son  degré  de  vascularisation,  la  rapidité  et  l'inten- 
sité de  sa  production,  lesquelles  ne  sauraient  rien  changer  à  la 
nature  du  tissu. 

Cette  transformation  dan  tissu  d'aspect  myxoïde  pour  aboutir  au 
tissu  musculaire,  montre  bien  l'interprétation  qu'il  faut  donner  à  ce 
même  aspect  myxoïde  qui/  est  possible  de  rencontrer  dans  les  néo- 
productions  de  tous  les  tissus,  et  doit  faire  rejeter  absolument 
l'hypothèse  des  auteurs  qui  s'imaginent  avoir  affaire  dans  ces  cas  à 
un  tissu  muqueux  proprement  dit. 

Il  est  vrai  que  ces  auteurs,  tout  en  se  défendant  de  considérer  les 
myomes  comme  des  tumeurs  fibreuses  véritables,  ont  accoutumé 
d'y  voir  en  partie  du  tissu  fibreux,  au  point  de  leur  donner  le  nom 
de  fibro-myomes.  Et  dès  lors,  ils  trouvent  naturelle  la  présence 
d'un  tissu  muqueux  considéré  comme  tissu  embryonnaire. 

Nous  avons  souvent  refuté  cette  hypothèse  consistant  à  admettre 
la  présence  d'un  tissu  embryonnaire  dans  un  organisme  formé,  et 
même  au  sein  des  tissus  fibreux  pour  n'avoir  pas  à  y  revenir.  Mais, 
comme  nous  l'avons  dit  également,  on  ne  saurait  admettre  la  pré- 
sence d'un  tissu  fibreux  dans  'ces  néoproductions  où  l'on  ne 
découvre  que  des  cellules  musculaires  au  sein  d'une  substance 
hyaline  de  consistance  variable.  Celle-ci  appartient  bien  au  tissu 
musculaire  en  raison  du  caracttoe  des  cellules  qui  s'y  trouvent, 
mais  elle  ne  remplit  qu'un  rôle  en  quelque  sorte  secondaire,  en 
constituant  seulement  le  stroma  où  se  développeront  les  fibres 
musculaires  jusqu'au  point  où  ces  dernières  deviendront  presque 
seules  appréciables.  Dans  ces  conditions,  il  semble  bien  difficile 
d'admettre  autre  chose  que  la  production  d'un  môme  tissu  à  ces 
divers  degrés  de  développement,  qui  suffit  à  tout  expliquer,  sans 
recourir  à  des  hypothèses  invraisemblables  de  formation  de  tissu 
embryonnaire  ou  de  changement  de  tissus. 

La  présence  des  jeunes  cellules  ne  doit  pas  non  plus  faire 
admettre  l'existence  d'une  tumeur  d'une  autre  nature  sous  le  nom 
de  «  sarcome  »  et  précisément  à  cette  occasion,  MM.   Bérard  et 
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Paviot  ont  soutenu  avec  raison  que   «  le  sarcome   n'est   pas   une 
entité  histologiquement  ». 

Pour  notre  part,  nous  ne  saurions  y  voir  autre  chose  que,  comme 
partout  ailleurs,  les  jeunes  éléments  dits  conjonclifs,  mais  qui  sont 
de  môme  nature  que  ceux  des  tissus  où  ils  se  trouvent  et  qui  vont 
former,  comme  cela  paraît  évident,  les  cellules  musculaires  qu'on 
peut  observer,  à  partir  des  plus  jeunes  cellules,  aux  divers  degrés 
de  leur  développement.  Ce  que  Ton  constate  en  pareille  circon- 
stance, peut  même  servir  à  la  démonstration  du  rôle  des  éléments 
conjonctifs,  tel  que  nous  le  comprenons. 

Lorsque  les  myomes  prennent  ainsi  un  développement  rapide, 
favorisé  quelquefois  par  une  grossesse  récente,  ils  causent  souvent 
des  désordres  locaux  plus  ou  moins  graves.  Cependant,  ce  n'est  que 
lorsqu'ils  récidivent  après  leur  ablation  ou  qu'ils  envahissent 
d'autres  organes  rapprochés  ou  éloignés  qu'ils  sont  véritablement 
considérés  comme  des  tumeurs  malignes,  puisqu'ils  se  comportent 
alors  comme  elles. 

Parmi  les  tumeurs  malignes  des  tissus  non  épithéliaux,  celles  du 
tissu  musculaire  à  fibres  lisses  qui  se  rencontrent,  du  reste,  assez 
rarement,  sont  considérées  comme  étant  constituées  par  des  élé- 
ments typiques,  c'esl-à-dire  par  des  fibres-cellules  bien  développées. 

11  résulte  cependant  des  examens  que  nous  avons  pu  faire  de 
plusieurs  de  ces  tumeurs  que,  si,  sur  certaines  portions,  de 
formation  plus  ou  moins  ancienne,  on  trouve  effectivement  une 
structure  qui  se  rapproche  de  celle  des  tumeurs  à  lent  développe- 
ment (laquelle  diffère  déjà  de  celle  du  tissu  normal),  les  caractères 
des  cellules  sont  encore  plus  différents  sur  les  parties  de  forma- 
tion récente  h  développement  rapide,  ainsi  que  sur  les  points 
plus  rares  de  récidive  ou  de  généralisation.  On  trouve  bien, 
il  est  vrai,  des  cellules  fusiformes  disposées  en  faisceaux  irrégu- 
lièrement entre-croisés,  mais  ces  éléments  ont  des  dimensions 
beaucoup  plus  restreintes  et  plus  uniformes,  et,  comme  nous 
l'avons  précédemment  indiqué,  on  peut  même  rencontrer  sur  les 
parties  en  voie  d'accroissement  rapide  des  cellules  rondes  dissé- 
minées au  milieu  d'un  stroma  abondant.  Ce  n'est  pas,  cependant, 
une  raison  pour  faire  de  ces  dernières  productions,  des  sarcomes 
à  cellules  rondes  ou  fasciculées  de  nature  quelconque,  à  l'exemple 
de  la  plupart  des  auteurs,  parce  que,  en  examinant  les  divers 
points  de  formation  de  pareilles  tumeurs,  on  peut  constater  toutes 
les  transitions  de  structure  correspondant  aux  phases  successives  de 
leur  développement. 
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11  n'est  pas  plus  rationnel  de  vouloir  faire  de  ces  tumeurs  des 
productions  différentes  de  celles  du  tissu  musculaire,  que  de  consi- 
dérer un  épithéliome  à  cellules  atypiques  et  un  carcinome,  comme 
des  tumeurs  ne  se  rapportant  pas  au  tissu  épithélial  ou  glandu- 
laire où  elles  ont  pris  naissance.  Ce  qui  se  passe  dans  ces  cas 
pour  le  tissu  musculaire  peut  même  servir  à  la  démonstration  que 
la  nature  des  tumeurs  à  cellules  métatypiques  ou  atypiques,  pour 
ce  qui  concerne  les  tissus  non  épithéliaux,  ne  doit  pas  faire 
exception  à  ce  qui  est  admis  pour  les  tissus  épithéliaux.  Donc, 
toutes  ces  tumeurs  de  n'importe  quel  tissu,  aussi  bien  que  celles  du 
tissu  musculaire  lisse,  quels  que  soient  les  caractères  sarcomateux 
de  leurs  cellules,  appartiennent  en  réalité  au  tissu  propre  où  elles 
ont  pris  naissance. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  au  sujet  de  certaines  tumeurs  de 
l'utérus  est  applicable  à  des  tumeurs  de  même  nature  qui  se  sont 
développées  bien  manifestement  sur  un  autre  organe  où  le  tissu 
musculaire  se  trouve  en  assez  grande  abondance,  parce  que  dans 
ces  divers  cas,  on  ne  peut  avoir  le  moindre  doute  sur  l'origine  de 
la  tumeur,  dont  on  a  pu  suivre  révolution  dans  toutes  ses  phases, 
depuis  le  tissu  normal,  jusque  dans  les  points  d'extension  rapide 
ou  de  généralisation. 

Mais  il  n'en  est  pas  de  môme  lorsque  la  tumeur  s'est  déve- 
loppée sur  un  organe,  comme  la  peau,  où  les  éléments  musculaires 
se  trouvent  en  petite  quantité,  au  milieu  d'un  tissu  fibreux  abon- 
dant, et  qu'on  ignore  le  point  exact  d'origine  de  la  tumeur  ; 
d'autant  que  le  tissu  fibreux  donne  souvent  naissance  à  des 
néoplasmes  qui  offrent  la  plus  grande  analogie  avec  ceux  du 
tissu  musculaire  à  développement  rapide.  Tout  au  plus  peut-on 
avoir  quelques  présomptions  en  faveur  d'une  tumeur  de  nature 
musculaire  lorsqu'elle  a  pris  naissance  superficiellement  et  qu'elle 
a  commencé  à  se  développer  très  lentement.  Mais  si  la  tumeur 
paraît  avoir  débuté  dans  les  parties  profondes  de  la  peau  et 
si  elle  a  évolué  assez  rapidement  en  gagnant  les  parties  plus 
profondément  situées,  comme  les  masses  musculaires  sous- 
jacentes,  on  doit  plutôt  conclure  à  une  tumeur  d'origine  fibreuse, 
quand  bien  môme  l'aspect  fascicule  de  la  tumeur  rappelle  celui  du 
tissu  musculaire  lisse,  parce  que  ces  deux  tissus  qui  offrent,  du 
reste,  une  grande  analogie,  peuvent,  dans  leurs  productions  anor- 
males, prendre  un  aspect  identique,  tout  au  moins  tel,  qu'on  ne 
peut  distinguer,  pour  le  moment,  si  certaines  préparations  appar- 
tiennent à  l'un  où  à  l'autre  tissu,  soit  par  la  forme,  le  volume  et  la 
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disposition  dos  cellules,  soit  par  leur  coloration    sous  l'influence 
des  substances  tinctoriales  et  reflet  des  réactifs  chimiques. 

8.  Constitution  des  tumeurs  du  tissu  musculaire  à  fibres  striées. 

La  constitution  des  tumeurs  du  tissu  musculaire  strié  n>st 
jamais  typique  en  raison  de  la  structure  compliquée  de  ce  tissu, 
qui  ne  peut  être  reproduite  après  sa  destruction  et  qui  nécessite 
vraisemblablement  le  passage  préalable  par  l'état  embryonnaire. 
C'est  pourquoi,  sans  doute,  il  n'existe  pas  de  tumeur  bénigne  de 
ce  tissu.  Lorsqu'on  trouve  d'une  manière  certaine  des  fibres  mus- 
culaires striées  dans  une  tumeur  sans  qu'on  puisse  les  rapporter 
au  tissu  normal  où  siège  la  tumeur,  c'est  qu'on  a  affaire  à  une 
malformation  congénitale  qui,  comme  nous  l'avons  vu  précé- 
demment, peut  devenir  le  siège  de  néoproductions. 

Les  tumeurs  du  tissu  musculaire  strié,  désignées,  si  l'on  veutT 
sous  le  nom  de  rabdomyomes,  sont  donc  toutes  atypiques  et  ma- 
lignes. 

Elles  sont  encore  bien  plus  difficiles  à  distinguer  des  tumeurs 
fibreuses  que  celles  du  tissu  musculaire  à  fibres  lisses,  parce  que 
les  conditions  dans  lesquelles  les  tumeurs  se  produisent,  favo- 
risent la  production  concomitante  d'une  plus  ou  moins  grande 
quantité  d'éléments  cellulaires  à  caractères  indéterminés  ;  et  que, 
lorsqu'on  trouve  des  faisceaux  musculaires  en  voie  de  disparition 
au  milieu  de  nombreuses  cellules  ou  de  grandes  nappes  fibroïdes, 
il  est  à  peu  près  impossible  de  dire  si  l'affection  a  débuté  par  le 
tissu  musculaire  pour  donner  lieu  à  ces  productions  ou  si  ces  der- 
nières, provenant  d'une  byperplasie  du  tissu  fibreux,  entraînent  la 
destruction  des  libres  musculaires. 

En  général,  lorsque  les  muscles  sont  envahis  par  une  tumeur 
quelconque,  leurs  fibres  disparaissent  par  une  diminution  graduelle 
de  volume,  en  gardant  leur  striation  manifeste  presque  jusqu'au 
dernier  vestige,  au  sein  des  néoproductions  qui  les  environnent. 
C'est  ce  qu'on  peut  voir,  notamment,  sur  certaines  tumeurs  du  tissu 
fibreux,  ayant  envahi  secondairement  des  muscles. 

Au  contraire,  il  est  à  présumer  qu'il  s'agit  de  tumeurs  primi- 
tives du  muscle,  dans  les  cas  où  l'on  peut  constater  que  les  fais- 
ceaux commencent  à  être  le  siège  d'une  plus  grande  quantité  de 
noyaux  qui  se  substituent  graduellement  à  la  substance  striée  dont 
ils  prennent  la  place.  11  en  résulte  que  les  noyaux  sont  de  plus  en 
plus  nombreux  dans  les  fibres,  jusqu'au  point  où  celles-ci  sont 
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re  ni  placées  par  des  amas  de  substance  protoplasmique  remplis 
de  noyaux  que  Ton  trouve  aussi  disséminés  dans  un  stroma  plus 
ou  moins  abondant  ayant  les  apparences  d'un  tissu  scléreux  ou 
libroïdc. 

Malgré  la  présence  de  ce  dernier  tissu  en  plus  ou  moins  grande 
quantité,  il  y  a  toutes  probabilités  pour  que  Ton  ait  affaire  à  une 
tumeur  primitive  du  tissu  musculaire,  en  raison  des  modifications 
particulières  observées  au  niveau  des  faisceaux  musculaires  qui 
sont  en  premier  lieu  le  siège  d'une  hyperplasie,  laquelle  ne  peut 
se  manifester  que  par  les  éléments  du  myolemme  et  d'où  résultent, 
d'une  part,  les  productions  proloplasmiques  et  nucléaires  substi- 
tuées aux  faisceaux  musculaires,  d'autre  part  l'hyperplasie  conco- 
mitante du  tissu  fibreux  interstitiel.  11  arrive  môme  qu'au  sein  des 
néoproductions  abondantes  on  trouve  encore  des  traînées  d'amas 
nucléaires  remplaçant  les  libres  musculaires,  et  qui  sont  assez 
caractéristiques  des  tumeurs  du  muscle  strié,  tandis  que  dans  son 
envahissement  secondaire,  ce  sont  plutôt  des  amas  ou  traînées  île 
substance  hyaline  que  l'on  rencontre. 

Mais  lorsque  les  productions  atypiques  sont  très  intenses  et 
envahissent  rapidement  tout  le  tissu  k  la  place  duquel  elles  se 
substituent  indistinctement,  il  devient  h  peu  près  impossible  de 
spécifier  quelle  est  leur  origine  précise. 

L'étude  des  tumeurs  des  muscles  striés  est  encore  très  imparfaite 
et  devrait  être  reprise  avec  des  indications  cliniques  aussi  précises 
que  possible  sur  leur  lieu  d'origine. 
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Nous  avons  vu  que  les  tumeurs  du  tissu  nerveux  central  étaient 
constituées  par  des  éléments  analogues  a  ceux  du  tissu  normal 
avec  lesquels  ils  se  confondent  insensiblement.  Toutefois,  les  cel- 
lules prennent  rapidement  le  caractère  atypique,  même  celles  de 
la  névroglie  qui  deviennent  dominantes  comme  les  cellules  dites 
conjonctives  modifiées  anormalement  dans  les  tumeurs  des  autres 
tissus.  Elles  sont  particulièrement  remarquables  par  la  nature  hya- 
line et  l'abondance  de  leur  protoplasma  ainsi  que  de  la  substance 
intermédiaire;  d'où  résulte  l'aspect  de  ces  tumeurs  analogue1  à  celui 
de  la  glu.  Leur  vascularisalion  est  en  général  très  prononcée,  et 
les  parois  des  plus  jeunes  vaisseaux  sont  manifestement  constituées 
par  des  cellules  de  même  nature  que  relies  des  néoproduclions. 


8(8 


LOCALISATION    KT   CONSTITL'TluN   DKS   ÏTUKl  ItS 


On  remarquera  que  si,  le  plus  souvent,  les  cellules  se  présentent 
ous  l'aspect  fusiforme  avec  des  prolongements  plus  ou  moins 
prêles  et  longs,  cela  lient  à  la  grande  abondance  des  cellules  h 
protoplasma  de  faible  consjslance.  et  à  ce  qu'elles  sont  lassées  les 
unes  contre  les  autres,  au-dessous  de  la  substance  cérébrale  nor- 
male, ainsi  qu'on  pput  le 
voir  sur  la  ligure  21 9.  En 
devenant  un  peu  moins 
pressées  un  peu  plus  lias, 
probablement  par  l'infil- 
tration du  slroma  liquide 
plus  abondant  elles  don- 
nent l'apparence  d'un 
tissu  feutré.  Lorsque  les 
cellules  sont  en  partie 
dissociées,  elles  laissent 
apercevoir  nettement  le 
mode  de  constitution  du 
tissu  pathologique  par 
une  substance  incolore 
et  fluide  où  se  trouvent 
ces  cellules  dont  les  pro- 
longements sont  enche- 
vêtrés. t>  tissu  renferme 
aussi  cii  et  là.  suivant 
les  cas.  d'autres  cellules 
arrondies,  pyrifornies  ou 
polygonales,  irréguliêres. 
principalement  lorsque 
les  cellules  sont  volumi- 
neuses. Du  reste,  on  peut 
bien  se  rendre  compte  de 
la  disposition  irréguliece 
et  très  variable  des  cel- 
lules de  nouvelle  produc- 
tion   en    examinait!     un 
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la  ligure  précédente  à  un  fort  grossissement  (lig.  220). 

Il  arrive  assez  souvent  encore  que,  sur  certains  points,  les  grosses 
cellules  fusiformes  même  sont  rangées  en  faisceaux  entre-croisés. 
Mais  cette  disposition  se  rencontre  principalement  avec  des  cellules 
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de  moyen  volume,  et  peut  quelquefois  donner  tout  a  fait  l'apparence 
des  tumeurs  désignées  sous  le  nom  de  sarcome  fascicule  se  rappor- 
tant &  des  tumeurs  des  tissus  musculaire  lisse,  fibreux  ou  osseux. 
La  figure  221  représente  un  gliome  avec  cette  disposition  au  niveau 
de  la  couche  corticale  d'un  hémisphère  cérébral,  et  où  Ton  peut 
voir  la  transformation  néoplasique  de  cette  couche  et  des  méninges 
restées  en  place,  par  les  cellules  disposées  en  faisceaux  entre- 
croisés. 

D'autres  fois,  les  cellules  sont  encore  plus  petites  et  il  semble  que 
ce  sont  des  noyaux  auxquelles  se  trouvent  appendus  deux  prolon- 


FiD.  310.  —  Gliome  du 


•rneau  (formations  exubérantes  et  récente» 
i  fort  grossissement). 


gements  filiformes,  de  telle  sorte  que,  placées  les  unes  &  côté  des 
autres,  ces  cellules  paraissent  avoir  des  prolongements  plus  nom- 
breux, ressemblant  aux  pattes  et  au  corps  de  certaines  araignées, 
d'où  le  nom  assez  impropre  de  cellules  en  araignée;  car  ces  cellules 
n'ont  que  deux  prolongements,  comme  on  peut  le  voir  sur  les 
cellules  isolées  et  notamment  par  la  dissociation  des  cellules  à  l'état 
frais.  C'est  aussi  le  meilleur  moyen  de  se  rendre  compte  de  l'état 
de  leur  protoplasma,  tandis  que,  après  le  durcissement,  la  rétrac- 
tion le  réduit  parfois  à  l'épaisseur  d'un  fil. 
Enfin  les  cellules  peuvent  être  en  grande  partie  rondes,  avec  la 
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disposition  fusiformc  ou  polygonale  seulement  sur  les  points  où 
elles  sont  pressées  réciproquement.  Ce  sont  principalement  les 
cellules  les  plus  grosses  ou  les  plus  petites  qui  se  présentent  ainsi. 
Mais  tandis  que  les  grosses  cellules  offrent  un  protoplasma  plutôt 
granulo-graisseux,  celui  des  petites  cellules  est  hyalin,  incolore, 
seulement  bien  appréciable  sur  les  préparations  fraîches  par  disso- 
ciation. Non  seulement  il  peut  disparaître  par  la  rétraction  sous 
l'influence  de  l'alcool,  mais  il  arrive  encore,  lorsqu'il   est  plus 


viriéléB  urco- 


abondant  et  probablement  plus  difllucnt,  que  les  cellules  restent 
accolées,  et  que  la  rétraction  isole  plus  ou  moins  le  noyau  qui 
semble  alors  se  trouver  au  sein  d'un  réticulum  irrégulier  formé 
précisément  par  les  lignes  d'accolement  des  parois  cellulaires.  C'est 
ainsi  qu'on  peut  avoir  la  fausse  apparence  d'un  tissu  réticulé,  alors 
qu'il  l'état  frais  on  n'en  trouvait  pas  la  moindre  trace  et  qu'on  ne 
découvrait  que  des  cellules  à  protoplasma  très  clair  et  de  consi- 
stance très  faible;  d'où  la  nécessité,  pour  avoir  des  données  précises 
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sur  l'état  des  cellules  de  ces  tumeurs  (et,  du  reste,  de  toutes  les 
tumeurs),  de  les  examiner  à  l'état  frais  par  dissociation  ayant  de 
procéder  à  l'examen  des  préparations  durcies.  Cette  remarque,  qui 
concerne  les  tumeurs  en  général,  pour  bien  se  rendre  compte  de 
l'état  de  leurs  cellules,  est  particulièrement  applicable  à  plusieurs 
tumeurs  de  nature  différente  qui  peuvent  présenter  aussi  un  faux 
réticulum. 

Le  protoplasma  diffluent  et  fragile  des  tumeurs  des  centres  nerveux 
est  sujet  à  la  désintégration,  même  sur  l'organisme  vivant.  C'est 
pourquoi  l'on  constate  parfois  son  effondrement  et  sa  disparition 
en  laissant  à  sa  place  un  liquide  hyalin  un  peu  analogue  à  une 
solution  de  gomme,  donnant  l'apparence  tantôt  d'une  petite  collec- 
tion liquide  dans  le  centre  d'un  gliome,  tantôt  d'un  kyste  du 
volume  d'une  noix,  d'une  mandarine  et  même  plus  volumineux  à 
paroi  d'aspect  fibroïde  avec  une  surface  interne  lisse.  Cependant  on 
trouve  presque  toujours  cette  paroi  un  peu  épaissie  irrégulière- 
ment sur  quelques  points;  et  si  on  l'examine  histologiquement, 
à  ce  niveau  surtout,  on  reconnaît  qu'elle  présente  la  constitution 
d'un  gliome,  et  qu'il  s'agit,  à  proprement  parler,  d'un  pseudo- 
kyste. 

Lorsqu'on  trouve,  sur  un  autre  point  du  cerveau,  un  gliome  en 
voie  d'évolution,  on  est  vite  fixé  sur  la  nature  du  prétendu  kyste. 
Toutefois  celui-ci  peut  se  rencontrer  seul  et  l'examen  histologique 
est  nécessaire  pour  déterminer  la  nature  de  la  lésion.  Mais  en 
l'absence  d'hydatides  dans  le  cerveau  et  dans  d'autres  organes, 
notamment  dans  le  foie,  il  y  a  toutes  probabilités  pour  que  ces 
pseudo-kystes  qui  paraissent  de  nature  indéterminée  à  l'œil  nu, 
soient  des  gliomes  dont  les  productions  protoplasmiques  trop 
abondantes  et  trop  liquides,  manquant  de  cohésion,  se  sont  effon- 
drées. Puis  le  liquide  accumulé  en  plus  ou  moins  grande  quantité 
a  comprimé  les  parties  périphériques  qui  ont  pris  l'aspect  d'une 
paroi  fibreuse,  malgré  sa  constitution  néoplasique  révélée  par 
l'examen  microscopique. 

Les  gliomes,  quoique  ne  se  généralisant  pas  dans  les  divers 
organes  (probablement  en  raison  de  la  spécialisation  bien  particu- 
lière de  leurs  éléments)  doivent  être  considérés  comme  des  tumeurs 
malignes,  en  raison  de  leur  constitution  atypique,  de  leur  dévelop- 
pement par  extension  aux  parties  voisines,  et  parfois  de  leur  multi- 
plication à  proximité  avec  les  mêmes  caractères  extensifs,  sans  que 
ces  tumeurs  soient  jamais  limitées  par  une  membrane  d'enveloppe, 
même  dans  les  cas  de  productions  d'aspect  kystique,  qui,  n'étant 
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pas  de  vrais  kystes,  ne  donnent  jamais  qu'une  fausse  apparence  de 
limitation. 

Les  tumeurs  des  nerfs  périphériques,  ordinairement  bénignes, 
peuvent  exceptionnellement  devenir  malignes  et  se  généraliser, 
mais  très  vraisemblablement  en  se  produisant  secondairement 
toujours  au  niveau  d'autres  nerfs. 

Nous  avons  vu  déjà  comment  les  névromes  des  nerfs  périphé- 
riques prennent  naissance  par  des  productions  intensives  des  noyaux 
de  la  gaine  de  Schwann,  et  l'augmentation  du  tissu  conjonctif 
intrafasciciilaire,  de  telle  sorte  qu'il  se  produit  un  élargissement 
plus  ou   moins  prononcé  de  la  gaine  lamelleuse,  contenant  les 


tubes  nerveux  ffig.  222).  Les  altérations  sont  d'abord  peu  pro- 
noncées ou  même  seulement  manifestes  sur  une  partie,  et  l'on 
voit  naître  ces  lésions  dans  les  nerfs  par  la  formation  d'un  tissu 
d'aspect  fïbroïde  ou  myxoïde,  suivant  l'état  de  la  substance  inter- 
médiaire aux  cellules,  mais  en  tout  cas  bien  particulier  et  différent 
de  celui  de  la  sclérose  concomitante  du  tissu  périfasciculaire.  C'est 
ce  qui  nous  parait  démontrer  qu'il  s'agit  en  réalité  de  productions 
du  tissu  des  nerfs  malgré  que  les  tubes  nerveux  soient  seulement 
dispersés  dans  ces  néoproductions,  et  non  de  tumeurs  du  tissu 
fibreux,  comme  l'admettent  généralement  les  auteurs  qui  supposent 
l'existence  de  névromes  avec  des  néoproductions  de  tubes  nerveux. 
Et  d'abord  l'expression  de  «  névrome  fascicule  »  adoptée  par  les 
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auteurs  pour  caractériser  les  tumeurs  des  nerfs  est  défectueuse,  vu 
que,  comme  nous  l'avons  dit  précédemment,  on  peut  trouver  aussi 
des  productions  fasciculées  sur  les  centres  nerveux. 

La  division  de  ces  tumeurs  en  «  névromes  myéliniques  et 
névromes  amyéliniques  »,  suivant  qu'elles  seraient  constituées 
par  des  tubes  nerveux  à  myéline  ou  par  des  fibres  de  Remak,  est 
hypothétique,  parce  qu'il  faudrait  d'abord  démontrer  l'existence  de 
tumeurs  ainsi  constituées.  On  n'est  pas  davantage  fixé  sur  la  consti- 
tution des  «  névromes  plexiformes  »  résultant  de  la  présence  d'une 
plus  ou  moins  grande  quantité  de  tubes  nerveux  nouvellement 
produits. 

C'est  que,  en  dehors  des  malformations  congénitales,  on  ne  trouve 
pas  de  cas  se  rapportant  manifestement  à  des  nerfs  nouvellement 
produits,  comme  cela  devrait  être  d'après  la  définition  des  névromes 
généralement  adoptée.  Aussi  nous  semble-t-il  que  les  auteurs  ont 
tort  de  ne  pas  prendre  en  considération  l'opinion  d'Odier  qui  con- 
sidère comme  névromes  toutes  les  tumeurs  ayant  leur  origine  dans 
les  nerfs. 

M:  Quénu  a  bien  indiqué  les  raisons  pour  lesquelles  il  y  a  tout 
lieu  de  croire  que  les  nouvelles  productions  de  nerfs  ne  doivent  pas 
exister,  mais  nous  ne  pensons  pas,  comme  cet  auteur,  que  les 
tumeurs  habituellement  désignées  sous  le  nom  de  névromes  soient 
des  fibromes  ou  des  myxomes  des  nerfs;  pas  plus  que  nous 
n'admettons  pour  les  tumeurs  des  glandes  une  origine  portant  uni- 
quement sur  leur  stroma.  Les  nerfs  ne  font  pas  exception  aux 
autres  organes,  et  l'on  ne  peut  attribuer  qu'à  des  néoproductions 
de  même  nature  celles  qui  ont  pris  naissance  dans  ces  organes, 
comme  nous  l'avons  fait  pour  les  divers  tissus  et  pour  les  mêmes 
raisons. 

On  peut  être  étonné  que  les  tubes  nerveux  qui  sont  susceptibles 
de  se  reproduire  après  leur  section,  ne  donnent  pas  lieu  à  des 
formations  nouvelles.  C'est  qu'il  s'agit  de  formations  bien  spécia- 
lisées, chaque  tube  nerveux  tirant  son  origine  d'une  cellule  cen- 
trale, laquelle  semble  continuer  seulement  à  maintenir  le  tube 
en  communication  avec  elle  et  à  concourir  à  son  accroissement 
lorsqu'il  vient  à  être  interrompu  sur  un  point,  mais  sans  jamais 
fournir  de  tubes  multiples.  D'autre  part  M.  Ranvier  a  démontré 
que  les  nerfs  étaient  constitués  par  des  segments  ajoutés  bout  à 
bout,  qui  doivent  être  considérés  comme  de  véritables  cellules 
nerveuses.  Or,  si  ces  éléments  ne  peuvent  plus  être  reproduits 
sous  leur  forme  différenciée  en  dehors  de  la  continuation  avec 
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les  cellules  centrales  d'où  ils  émanent  à  l'état  normal,  ils  peuvent 
cependant,  comme  tous  les  éléments  cellulaires,  présenter  une 
hyperplasie,  portant  sur  leurs  noyaux  avec  plus  ou  moins  de  proto- 
plasma  cellulaire  et  qui,  comme  les  jeunes  éléments  des  autres 
tissus,  forment  une  production  d'aspect  fibroïde  ou  myxoïde,  sui- 
vant sa  consistance  plus  ou  moins  grande. 

Ce  sont,  en  effet,  les  éléments  nucléaires  des  tubes  nerveux  qui 
sont  le  point  de  départ  des  productions  cellulaires,  lesquelles 
augmentent  graduellement  au  point  que  les  cylindres-axes  sont 
écartés  et  comprimés.  Us  sont  ainsi  disséminés  dans  ces  productions 
nouvelles,  où  on  les  trouve  d'autant  plus  difficilement  qu'elles  sont 
plus  abondantes,  c'est-à-dire  que  les  tumeurs  sont  plus  volumi- 
neuses, en  raison  de  l'isolement  plus  grand  des  éléments  nerveux 
et  de  leur  diminution  de  volume,  surtout  aux  dépens  de  la  myéline 
qui  Unit  par  disparaître.  Toutefois  il  est  vraisemblable  que  les 
cylindres-axes  persistent  même  dans  les  cas  où  on  ne  les  perçoit 
pas  manifestement  ;  car  l'examen  des  nerfs  que  nous  avons  fait 
au-dessous  des  névromes  prouve  que  les  tubes  nerveux  ne  sont  pas 
plus  en  état  de  dégénérescence  qu'en  état  de  multiplication.  En 
tout  cas,  les  néoproductions  sont  toujours  contenues  dans  une 
gaine  qui  s'est  agrandie  au  fur  et  h  mesure  de  leur  développement, 
ce  qui  contribue  encore  à  prouver  leur  nature. 

Les  névromes  ont  ordinairement  pour  siège  plusieurs  faisceaux 
nerveux  voisins,  d'où  la  disposition  plexiforme,  qu'ils  présentent 
le  plus  souvent.  En  général  ce  sont  des  tumeurs  bénignes,  proba- 
blement en  raison  de  leur  limitation  par  une  gaine.  Elles  peuvent 
exceptionnellement  devenir  malignes  en  se  généralisant  sur  d'autres 
nerfs  des  membres  ou  du  tronc  et  même  dans  les  viscères,  comme 
nous  en  avons  observé  un  cas  provenant  de  la  clinique  chirurgicale 
de  notre  frère  Léon  Tripier. 

Les  premières  tumeurs  avaient  pour  siège  l'un  des  sciatiques  à 
la  partie  moyenne  de  la  cuisse.  Lorsqu'elles  furent  enlevées>  une 
récidive  se  produisit  au  niveau  du  bout  supérieur  du  nerf,  ainsi  que 
sur  les  divers  nerfs  de  la  jambe,  puis  sur  ceux  du  membre  opposé; 
de  telle  sorte  qu'une  nouvelle  intervention  fut  jugée  impossible. 
Finalement  le  malade  succomba  avec  des  manifestations  viscérales 
diverses  et  notamment  avec  des  noyaux  métastatiques  dans  les 
poumons  et  le  foie,  sur  la  plèvre  et  sur  le  péritoine,  dans  le  dia- 
phragme, etc. 

La  constitution  des  tumeurs  réparties  sur  les  nerfs  des  membres 
ne  différait  pas  de  celle  des  tumeurs  bénignes,  même  après  la 
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récidive.  C'est  une  lésion  de  ce  genre  qui  est  reproduite  par  la 
fig.  222,  sur  laquelle  on  peut  voir  divers  degrés  d'altération  des 
nerfs  avec  la  localisation  nerveuse  proprement  dite  et  non  péri- 
phérique, sur  laquelle  nous  avons  précédemment  insisté.  On  se 
rend  très  bien  compte,  en  effet,  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  lésion  du 
tissu  fibreux  périphérique  qui  serait  plus  ou  moins  diffuse,  mais 
qu'on  a  affaire  a  des  néoproductions  intimement  liées  à  la  con- 
stitution des  nerfs,  dérivant  de  leurs  éléments  essentiels,  c'est- 
à-dire  des  cellules  qui  y  sont  contenues  et  dont  les  tubes  nerveux 
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Fut.  223.  —  Cicatrice  du  nerf  crural  au  niveau  <f  un  moignon  /[amputation 
(pseudo-né  vro  m  e  ) , 


sont'  en  quelque  sorte  les  prolongements  perfec Lionnes,  tout 
comme  les  tumeurs  des  muscles  striés  sont  constituées  par  l'hyper- 
plasie  des  éléments  musculaires  contenus  dans  le  myolemme. 

Sur  les  organes,  les  manifestations  secondaires  étaient  caractéri- 
sées'princi paiement  par  des  productions  cellulaires  plus  ou  moins 
abondantes  el  irrégulièrement  réparlies  au  sein  d'un  tissu  qui  pré- 
sentait sur  tous  les  points  des  dilatations  vasculaires  très  pronon- 
cées avec  des  exsudations  sanguines  interstitielles.  Cependant  nous, 
avons  pu  trouver,  dans  le  foie  notamment,  des  petites  nodules 
constituées  par  des  éléments  cellulaires  tassés  et  pressés  ayant  de 
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la  tendance  à  produire  un  tissu  d'aspect  fibroïde  analogue  à  celui 
des  productions  constatées  sur  les  nerfs.  C'est  pourquoi  nous  avons 
pensé  que,  dans  les  viscères,  les  filets  nerveux  splanchniques 
devaient  encore  être  le  siège  des  productions  secondaires;  les 
dilatations  vasculaires  et  les  hémorragies  ayant  dû  résulter  des 
rapports  de  ces  nerfs  altérés  avec  les  vaisseaux  correspondants  dont 
la  circulation  était  entravée. 

Ainsi  donc,  contrairement  à  l'opinion  de  la  plupart  des  auteurs 
qui  considèrent  les  tumeurs  que  nous  avons  en  vue  comme  étant 
de  nature  conjonctive  et  pouvant  se  présenter  à  l'état  de  tissu 
fibreux,  muqueux  ou  embryonnaire,  nous  pensons  que  l'observa- 
tion des  faits  conduit,  au  contraire,  à  les  considérer  comme  de  véri- 
tables tumeurs  des  nerfs,  comme  des  névromes;  d'autant  que  des 
tumeurs  constituées  par  de  nouveaux  nerfs  (auxquelles  seulement 
s'appliquerait  cette  dénomination),  ne  paraissent  pas  exister  en 
dehors  des  malformations. 

Le  nrvrome  des  moignons  d'amputation  admis  par  les  auteurs 
nest  pas  un  névrome;  c'est  comme  on  le  voit  sur  la  figure  223,  un 
simple  tissu  cicatriciel  avec  production  abondante  et  diffuse  de 
tissu  fibreux  entre  les  faisceaux  nerveux,  comme  entre  les  fais- 
ceaux musculaires  voisins,  qu'on  peut  parfaitement  reconnaître 
sur  tous  les  points,  quand  bien  môme  la  sclérose  périfasciculaire 
s'infiltre  un  peu  çà  et  là  entre  les  tubes  qu'elle  dissocie,  mais  sans- 
jamais  produire  de  tumeur  nodulaire  k  évolution  graduelle  pro- 
gressive comme  les  véritables  névromes. 

11  suffit  de  comparer  les  préparations  se  rapportant  aux  deux 
productions  pathologiques  pour  ne  plus  établir  entre  elles  la 
moindre  confusion;  car  tandis  que  dans  les  vrais  névromes  il 
s  agit  de  néoproductions  initiales  intrafasciculaires  et  ensuite  tou- 
jours limitées  par  la  gaine  lamelleuse,  les  altérations  qu'on  peut 
observer  sur  les  moignons  d'amputation  ne  consistent  qu'en  des 
productions  plus  ou  moins  intensives  diffuses,  prédominantes  au 
niveau  du  tissu  périfasciculaire,  et  parfois  encore  sur  les  parties 
périphériques  plus  ou  moins  éloignées  des  nerfs,  notamment  au 
niveau  des  muscles.  Cela  contribue  certainement  à  prouver  que 
les  névromes  sont  bien  des  tumeurs  spéciales  aux  nerfs  périphé- 
riques et  non  des  productions  scléreuses  du  tissu  interstitiel  puisque 
Ton  peut  juger  de  la  différence  qui  existe  entre  ces  deux  sortes  de 
lésions. 
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ÉTAT    DU    TISSU    D'ORIGINE 

ET  DES  DIVERS  TISSUS 

AU  VOISINAGE  DES  PRODUCTIONS  NEOPLASIQUES 

Tant  que  la  structure  des  tissus  voisins  des  tumeurs  n'est  pas 
altérée,  on  n'y  constate  que  des  modifications  se  rapportant  à  une 
augmentation  ou  à  une  diminution  des  phénomènes  de  nutrition  et 
de  rénovation  cellulaire,  en  rapport  avec  les  conditions  dans  lesquelles 
s'opère  la  circulation  sur  les  divers  points. 

En  général,  c'est  l'activité  circulatoire  augmentée  qui  domine, 
par  le  fait  des  modifications  vasculaires  produites  primitivement 
dans  le  tissu  affecté  et  de  celles  qui  résultent  même  de  la  présence 
des  néoproductions  ;  de  telle  sorte  que  l'on  trouve  surtout  une 
vitalité  augmentée  se  manifestant  par  une  hypertrophie  et  une 
hyperplasie  cellulaires  en  rapport  avec  la  dilatation  des  vaisseaux 
à  ce  niveau.  C'est  notamment  ce  que  l'on  peut  constater  au  voisi- 
nage des  tumeurs  de  la  peau  ou  des  muqueuses  dont  ia  structure 
n'a  pas  été  altérée  :  l'épithélium  de  revêtement  est  augmenté 
d'épaisseur,  les  cellules  sont  plus  volumineuses  et  plus  nom- 
breuses, et  leurs  noyaux  sont  mieux  colorés  par  le  carmin. 

Le  même  effet  se  fait  sentir  sur  toutes  les  autres  parties  consti- 
tuantes de  la  peau,  et  les  cellules  sont  plus  nombreuses  entre  les 
faisceaux  fibreux  du  derme  ;  on  voit  surtout  des  traînées  cellulaires 
plus  accusées  le  long  des  vaisseaux  et  au  niveau  des  glandes 
sudoripares,  voire  même  dans  le  tissu  cellulo-adipeux.  S'il  y  a, 
dans  le  voisinage,  des  faisceaux  musculaires  intacts,  ils  sont  aussi 
augmentés  de  volume.  De  même  s'il  s'agit  d'une  tumeur  de  la 
muqueuse  des  voies  digestives,  on  pourra  constater  en  même 
temps  que  les  modifications  cellulaires  précédemment  indiquées, 
l'hypertrophie  et  l'hyperplasie  des  fibres  de  la  muscttlaris  mucosœ. 
On  trouvera  parfois,  avec  les  mêmes  productions  au  niveau  des 
tuniques  musculaires,  l'épaississement  de  la  sous-muqueuse,  ainsi 
que  du  tissu  fibreux  intermusculaire  et  sous-séreux,  partout  avec 
une  hyperplasie  cellulaire  manifeste  et  ordinairement  avec  une 
tendance  à  la  sclérose,  par  le  fait  des  productions  intensives  long- 
temps continuées. 

Des  modifications  productives  analogues  peuvent  être  ren- 
contrées dans  le  voisinage  des  tumeurs  malignes  ou  bénignes  de 
tous  les  tissus  d'une  manière   plus  ou  moins*  apparente  suivant 
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leurs   conditions  de  nutrition   à  ce  niveau,  et  la  possibilité  pour 
chacun  de  prendre  un  développement  plus  ou  moins  accusé. 

C'est  ainsi   que  s'explique  le  développement  pris  par   l'utérus 
devenu  le  siège  de  myomes  plus  ou  moins  volumineux. 

Ces  modifications  qui  constituent  h  proprement  parler  des  phé- 
nomènes hypertrophiques  simples  ou  inflammatoires  (lorsqu'il  y 
a  de  Thyperplasie  des  éléments  cellulaires),  sont  manifestement 
en  rapport  avec  les  vaisseaux  dilatés  et  une  activité  circu- 
latoire augmentée,  d'où  résulte  un  surcroit  d'apport  de  sub- 
stance nutritive  et  de  cellules.  Cette  augmentation  de  nutrition 
reconnaît  donc  la  môme  cause  immédiate  que  celle  du  néoplasme. 
Mais  tandis  que  dans  ce  dernier  il  y  a  une  perturbation  plus  ou 
moins  prononcée  de  la  circulation  en  rapport  avec  une  modifi- 
cation profonde  dans  la  structure  du  tissu,  qui  explique  les 
anomalies  de  production  ;  dans  les  parties  voisines  où  la  structure 
est  conservée,  le  seul  effet  qui  se  fasse  sentir  est  celui  de 
l'augmentation  de  vitalité  correspondant  à  l'augmentation  de  la 
vascularisation,  comme  cela  arrive,  du  reste,  à  des  degrés  varia- 
bles, au  voisinage  de  toutes  les  inflammations  locales,  quelle 
qu'en  soit  la  cause. 

Toutefois  cet  effet  n'est  pleinement  réalisé  que  sur  les  points 
voisins  de  la  tumeur,  où  la  circulation  est  manifestement  accrue  ; 
car  celle-ci  peut  se  présenter  encore  dans  des  conditions  variables 
auxquelles  correspondent  des  états  divers  dans  les  tissus.  Ainsi  on 
peut  voir  en  rapport  avec  une  tumeur  de  la  muqueuse  stomacale, 
des  portions  de  muqueuse  qui  sont  atteintes  d'hypertrophie  ou  d'hy- 
perplasie,  à  coté  d'autres  restées  à  peu  près  normales,  ou  devenues 
plus  ou  moins  atrophiées  et  môme  nécrosées,  suivant  les  con- 
ditions de  nutrition  de  ces  parties  et  par  conséquent  suivant  l'état 
de  leurs  vaisseaux.  vSi  la  tumeur  a  pris  un  développement  très 
exubérant  au  niveau  de  la  muqueuse  et  de  la  sous-muqueuse,  il 
peut  môme  se  faire  que  les  parties  adjacentes  étant  comprimées 
soient  plutôt  sclérosées,  atrophiées  et  refoulées  de  telle  sorte 
qu'elles  n'aient  que  peu  ou  pas  de  tendance  à  être  envahies  par 
des  néoproductions  et  que  la  perte  de  substance  se  trouve  ainsi 
plus  ou  moins  limitée. 

La  figure  224  montre  un  néoplasme  exubérant  de  la  muqueuse 
stomacale,  qui  envahit  et  refoule  les  parties  sous-jacentes  et  se 
trouve  tout  près  de  déterminer  une  perte  de  substance  à  ce  niveau, 
sans  que  les  parties  comprimées  du  voisinage  soient  envahies  par 
des  néoproductions. 
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C'est  ainsi  qu'on  peut  observer  une  perle  de  substance  de  la 
muqueuse  et  même  de  la  plus  grande  partie  de  la  paroi  stomacale 
sur  un  point  limité,  par  le  fait  de  la  présence  de  productions 
néoplasiques  qui,  &  un  moment  donné,  peuvent  être  éliminées 
en  laissant  a  leur  place  une  ulcération,  dont  les  bords  ne 
présentent  pas  de  néoproduclions  manifestes,  et  arrivent  à 
faire  croire  qu'il  s'agit  d'un  ulcère  simple. 

Dans  les  cas  où  sur  un  autre  point  du  bord  de  l'ulcère  on  trouve 
des  lésions  néoplasiques  manifestes,  on  suppose  qu'on  a  affaire  à  un 
ulcère  simple  devenu  cancéreux,  alors  qu'en  réalité  il  s'agit  d'une 


F».  224.  —  Cancer  de  C estomac 
Néoproductions  épithéliomsteutes  exubérantes  et  envahissantes  sur  un  point  usez 
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de  la  paroi  stomacale. 
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ulcération  résultant  de  l'élimination  de  productions  néoplasiques 
exubérantes,  lesquelles  n'ont  pas  continué  à  se  développer  sur  les 
parties  refoulées  et  comprimées,  tandis  qu'on  en  trouve  la  trace 
plus  ou  moins  accusée  sur  les  points  où  la  vitalité  a  suffisamment 
persisté  pour  permettre  aux  néoproductions  de  s'y  établir. 

Il  en  est  de  même  pour  les  nodules  néoplasiques   développés 
dans  un  organe,  comme  le  rein  ou  le  foie.  Un  peut  constater  que  si 
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l'un  d'eux  exerce  sur  une  partie  de  son  pourtour  une  compression 
suffisante  pour  refouler  le  tissu  normal  voisin  à  ce  niveau,  les 
néoproductions  ont  moins  de  tendance  à  s'étendre  de  ce  côté,  et 
qu'elles  continuent  plutôt  à  progresser  vers  les  parties  où  le  tissu 
offre  son  aspect  normal,  et  où  la  vascularisation  est  plutôt 
augmentée. 

En  somme,  la  tumeur  envahit  les  parties  où  la  circulation  offre 
les  éléments  absolument  indispensables  à  son  développement. 
C'est  pourquoi  les  ulcères  simples  de  l'estomac  dont  les  bords 
présentent  une  nutrition  toujours  en  souffrance,  n'ont  aucune 
tendance  à  présenter  des  productions  néoplasiques  ;  car  on 
ne  peut,  comme  le  font  les  auteurs,  les  comparer  aux  parois 
d'une  fistule  des  parties  molles  ayant  subi  la  transformation 
épithéliomateuse.  Dans  ce  dernier  cas,  en  effet,  il  s'agit  d'un  tissu 
de  granulation  riche  en  vaisseaux  et  présentant  une  activité  circu- 
latoire augmentée,  conditions  qui  sont  éminemment  propices  aux 
néoproductions.  Et  encore  cette  transformation  est-elle  rarement 
observée,  tandis  que,  d'après  les  auteurs,  celle  d'un  ulcère  simple 
en  cancer  serait  relativement  fréquente. 

Nous  ajouterons  que  les  véritables  ulcères  simples,  c'est-à-dire 
ceux  dont  la  cause  peut  être  bien  déterminée  par  la  coexistence 
d'embolies  multiples,  se  comportent  tout  autrement  que  les  précé- 
dents, n'acquièrent  jamais  de  grandes  dimensions  et  ne  deviennent 
pas  l'origine  d'une  tumeur. 


REMARQUE  RELATIVE  A  LA  PRÉSENCE 
D'ILOTS  CELLULAIRES  MULTIPLES  DANS  LES  TUMEURS 

Nous  avons  vu,  qu'en  somme,  les  néoproductions  des  tumeurs 
sont  constituées  par  une  hyperplasie  cellulaire  plus  ou  moins 
intense  dans  une  région  déterminée,  modifiant  à  des  degrés  divers 
les  productions  du  tissu  d'origine  de  la  tumeur  et  môme  des  tissus 
voisins  ;  de  telle  sorte  qu'une  partie  des  nouvelles  cellules  se  trans- 
forme en  cellules  propres  du  tissu  d'origne,  sous  les  aspects 
typique,  métatypique  ou  atypique,  pendant  qu'à  la  périphérie  les 
nouvelles  cellules  donnent  lieu  à  des  productions  simplement 
hypertrophiques  ou  encore  et  surtout  h  des  phénomènes  de  sclérose 
avec  hypertrophie  ou  atrophie  des  éléments  qui  se  trouvent  à  ce 
niveau,  suivant  les  circonstances  pouvant  influer  sur  la  circulation 
de  ces  parties.   Toujours  est-il  que  le  phénomène  qui  domine  est 
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Thyperplasie  cellulaire  plus  ou  moins  prononcée  sur  toute  la  région 
affectée,  et  qui,  sur  divers  points,  parait  assez  intense  pour  donner 
lieu  à  de  petits  amas  de  cellules  rondes,  confluentes,  à  noyaux 
bien  colorés  par  le  carmin,  tout  à  fait  analogues  aux  amas  cellu- 
laires que  nous  avons  précédemment  constatés  dans  les  productions 
inflammatoires,  et  qu'on  rencontre  également  en  plus  ou  moins 
grande  quantité  dans  toutes  les  tumeurs. 

Ces  amas  ou  îlots  cellulaires  multiples  plus  ou  moins  manifestes 
au  milieu  de  toutes  les  néoproductions  considérées  par  les  auteurs 
comme  se  rapportant  à  des  cellules  embryonnaires  et  qui  sont 
plus  ou  moins  manifestes  au  milieu  de  toutes  les  néoproductions 
intensives,  présentent,  comme  nous  l'avons  déjà  dit  à  propos  de 
l'inflammation,  la  plus  grande  analogie  avec  ceux  qui  constituent 
les  points  lymphatiques  du  tube  digestif,  particulièrement  lorsque 
ceux-ci  se  rencontrent  avec  un  accroissement  manifeste,  c'est-à-dire 
dans  tous  les  états  inflammatoires  et  néoplasiques  de  la  muqueuse. 
On  voit  alors  une  augmentation  de  volume  des  amas  formés  par  les 
petites  cellules  rondes  toujours  très  confluentes  au  centre,  tandis 
que,  à  la  périphérie,  on  remarque  une  diffusion  graduelle  des  cel- 
lules qui  vont  insensiblement  se  confondre  avec  les  cellules  con- 
jonctives de  la  muqueuse,  produites  en  quantité  exagérée  et  d'une 
manière  anormale,  comme  on  peut  le  voir  sur  la  figure  195. 

N'était  le  siège  de  ces  productions  qui  en  fait  manifestement  des 
points  lymphatiques  à  létal  d'hyperplasie,  on  les  identifierait  abso- 
lument avec  ceux  que  l'on  trouve  dans  la  profondeur  de  la  paroi 
affectée  et  où  il  n'existe  pas,  cependant,  de  points  susceptibles 
d'être  interprétés  de  la  même  manière,  c'est-à-dire  par  une  hyper- 
plasie  des  cellules  lymphoïdes.  Il  s'agit  de  ces  îlots  cellulaires 
multiples  que  l'on  trouve  abondamment  répandues  dans  toutes  les 
productions  inflammatoires  des  divers  tissus  où,  à  l'état  normal, 
il  n'a  pas  été  décrit  de  points  lymphatiques.  Il  est  seulement  à  remar- 
quer que  les  néoplasmes  de  tous  les  tissus  ne  font  pas  exception  et 
qu'on  y  rencontre  les  mêmes  éléments  disposés  de  la  même  manière. 

Quel  rôle  peuvent  bien  jouer  ces  îlots  cellulaires  qui,  d'une 
part,  sont  analogues  aux  points  lymphatiques  connus,  et  qui, 
d'autre  part,  se  rencontrent  là  où  Ton  n'en  connaît  pas?  Ne 
seraient-ils,  dans  tous  les  cas,  que  des  points  lymphatiques  avec 
plus  ou  moins  d'hyperplasie,  qui,  à  l'état  normal,  se  trouveraient 
assez  réduits  sur  certains  organes  pour  passer  inaperçus  et  ne 
devenir  appréciables  que  dans  les  cas  de  productions  pathologiques 
intensives  ? 
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Pour  le  moment,  on  ne  peut  émettre  à  ce  sujet  que  des  hypo- 
thèses, soit  pour  ce  qui  concerne  les  Ilots  cellulaires  multiples 
dans  les  productions  pathologiques,  soit  même  pour  les  points 
lymphatiques  normaux. 

L'accroissement  que  ces  derniers  prennent  dans   tous    les   cas 
d'hyperplasie  cellulaire  de  la  région,  la  confluence  intensive    au 
centre  de  l'îlot,  des  plus  jeunes  cellules,  qui,  à  la  périphérie  se 
diffusent  en  augmentant  de  volume  et  en  se  confondant  insensible- 
ment avec  les  cellules  conjonctives  de  la  muqueuse,  semblent  bien 
indiquer,  comme  nous  l'avons  fait  remarquer  à  propos  des  lésions 
inflammatoires,  qu'ils  ne  sont  pas  l'aboutissant  d'éléments  venant 
se  régénérer  à  ce  niveau,  dans  un  organe  particulier,  propre  à  leur 
faire  subir  quelque  élaboration.  Au  contraire,  les  cellules  les  plus 
petites,  manifestement  les  plus  jeunes  paraissent  partir  du  centre 
où  elles  sont  en  amas  serré  pour  se  répandre  à  la  périphérie-  Il 
y  a  donc,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  beaucoup  plus  de  probabi- 
lités pour  que  ces  ilôts  soient  l'origine  de  productions  cellulaires 
plus  ou  moins  abondantes  ;  d'autant  qu'on  trouve   une  vasculari- 
sation  assez  prononcée  du  tissu  à  ce  niveau,  et  que  la  muqueuse  du 
tube  digestif  nécessite  un  renouvellement  incessant  de  ses  éléments 
épithéliaux,    précisément   par   la  transformation    de   ses   cellules 
conjonctives  qui,  elles-mêmes,  semblent  provenir  des  points  dits 
lymphatiques. 

On  peut  expliquer  de  la  môme  manière,  le  rôle  des  îlots  cellu- 
laires multiples  dans  les  diverses  productions  intensives  néopla- 
siques  aussi  bien  qu'inflammatoires,  en  admettant  qu'il  s'agit  de 
jeunes  cellules  récemment  sorties  des  capillaires  plus  ou  moins 
volumineux  qu'on  trouve,  en  général,  h  proximité,  et  qui  vont 
constituer  les  cellules  conjonctives  destinées  à  subir  des  transfor- 
mations diverses  suivant  les  régions,  notamment  pour  former  les 
cellules  des  tissus,  et,  par  conséquent,  celles  des  tumeurs  aussi 
bien  que  celles  des  productions  inflammatoires. 

Ces  amas  cellulaires  n'existeraient  à  l'état  normal  que  là  où  les 
productions  sont  habituellement  intensives,  comme  on  peut  le 
constater  sur  la  muqueuse  du  tractus  gastro-intestinal  et  à  un 
moindre  degré  sur  celle  des  voies  respiratoires  ;  tandis  qu'ils 
feraient  défaut  ou  ne  seraient  pas  manifestement  appréciables  sur 
les  points  où  les  productions  sont  certainement  moins  abondantes, 
comme  dans  la  profondeur  des  divers  parenchymes.  Mais,  sous 
l'influence  de  l'activité  circulatoire  accrue,  et  avec  toute  hyper- 
plasie  pathologique,  on  les  verrait  augmenter  dans  le  premier  cas 
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et  devenir  apparents  dans  le  second,  pour  constituer  des  centres  ' 

de  production  cellu  aire. 

Ce  qui  peut  encore  donner  une  certaine  vraisemblance  à  cette 
hypothèse,  c'est  que  ces  productions  sont  plus  ou  moins  manifestes 
non  seulement  dans  les  cas  de  leucémie,  mais  encore  dans  tous 
les  états  de  leucocytose  tant  soit  peu  prononcés,  qui  coexistent 
précisément  avec  les  productions  pathologiques  résultant  d'une 
hyperplasie  localisée.  Ce  sont  tout  au  moins  des  faits  d'observation 
positive  qui  méritent  d'être  étudiés,  soit  pour  confirmer  nos  pré- 
somptions, soit  pour  arriver  d'une  autre  manière  à  une  explica- 
tion rationnelle  des  productions  normales  et  pathologiques,  en  lais- 
sant de  côté  l'hypothèse  des  cellules  embryonnaires  qui  ne  saurait 
être  admise  pour  les  raisons  que  nous  avons  si  souvent  fait  valoir 
précédemment. 

On  peut  encore  se  demander,  à  propos  de  la  constitution  des 
tumeurs,  si  celles  qu'on  observe  assez  fréquemment  dans  certains 
organes,  notamment  dans  le  testicule,  dans  l'ovaire,  dans  le  pou- 
mon, etc.,  et  qui  se  présentent  avec  une  néoproduction  excessive 
de  petites  cellules  rondes  agglomérées  en  grand  nombre,  offrant 
une  certaine  analogie  avec  celles  du  tissu  lymphoïde,  ne  pro- 
viendraient pas  d'une  hyperplasie  cellulaire  particulièrement 
abondante  et  rapide,  ne  permettant  pas  à  ces  cellules  d'évoluer 
comme  de  coutume,  de  telle  sorte  qu'elles  se  présenteraient  avec 
les  caractères  de  leur  état  de  première  apparition,  ou  tout  au  moins 
d'évolution  restreinte?  Il  s'agit  là  encore  d'une  simple  hypothèse 
qui  demande  de  nouvelles  recherches. 
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Il  résulte  des  considérations  précédentes  sur  la  constitution  des 
tumeurs,  que  l'on  y  rencontre  toujours  des  vaisseaux  sanguins  de 
nouvelle  formation  en  rapport  avec  les  autres  néoproductions.  // 
ri  existe  pas  de  tumeur  sans  vaisseaux  sanguins,  les  tumeurs  ne 
faisant  pas  exception  à  la  loi  générale  sur  laquelle  nous  avons 
précédemment  insisté,  à  savoir  :  que  toutes  les  productions  patholo- 
giques sont  vasadarisées.  Nous  avons  vu,  du  reste,  qu'aucun  tissu 
non  pourvu  de  vaisseaux  ne  peut  être  l'origine  d'une  tumeur. 
Lorsqu'un  tissu  de  ce  genre  est  atteint  par  une  tumeur,  il  est 
détruit  graduellement,  et,  à  sa  place,  se  produit  la  tumeur  avec  ses 
vaisseaux  sanguins. 
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En  général,  la  vascularisation  d'une  tumeur  est  en  rapport  avec 
celle  du  tissu  qui  lui  a  donné  naissance.  Ce  sont  ordinairement  les 
tissus  les  plus  riches  en  vaisseaux  qui  donnent  lieu  aux  tumeurs 
les  plus  vascularisées.  Cependant,  on  peut  voir,  sur  un  même 
organe,  des  tumeurs  qui,  tantôt  sont  peu  vascularisées,  et  tantôt, 
au  contraire,  présentent  une  production  abondante  de  vaisseaux  au 
point  de  mériter  la  dénomination  de  tumeurs  têlangiectasiques. 

On  ne  peut  pas  toujours  se  rendre  compte  de  toutes  les  condi- 
tions capables  d'influer  sur  ces  modalités  diverses.  Néanmoins,  il 
y  a  manifestement  des  circonstances  qui  peuvent,  dans  une  cer- 
taine mesure,  expliquer  ces  caractères  variables  des  néoproduc- 
tions. 

C'est  ainsi  que  les  tumeurs  sont  plutôt  riches  en  vaisseaux, 
lorsque  leur  évolution  est  rapide  et  que  leur  stroma  offre  une  faible 
consistance  avec  beaucoup  de  cellules,  lorsque  les  conditions 
locales  favorisent  l'accès  du  sang  artériel  et  que  la  circulation  est 
activée  en  même  temps  que  plus  ou  moins  troublée,  comme  dans 
les  cas  où  le  cœur  est  hypertrophié,  particulièrement  enfin  chez  les 
sujets  peu  âgés  ou  encore  assez  vigoureux;  tandis  que  toutes  les 
conditions  inverses  sont  plutôt  en  rapport  avec  la  production  de 
tumeurs  peu  vascularisées.  En  tout  cas,  toutes  les  tumeurs  volu- 
mineuses sont  riches  en  vaisseaux,  et  bien  plus  encore  lorsque 
leur  développement  a  été  rapide;  tandis  que  c'est  le  contraire  pour 
les  petites  tumeurs  à  développement  lent,  en  prenant  toujours  en 
considération  l'influence  générale  de  la  circulation  et  son  état 
particulier  dans  leur  tissu  d'origine. 

Cet  état  régit  également  la  disposition  des  vaisseaux  dans  les 
tumeurs.  Cela  est  très  manifeste  pour  les  tumeurs  typiques,  qui  ne 
s'éloignent  pas  beaucoup  des  productions  normales.  C'est  ainsi 
qu'on  voit  les  vaisseaux  répartis  entre  les  lobules  graisseux  et 
cartilagineux,  entre  les  cavités  glandulaires  et  sous  les  revêtements 
épithéliaux  nouvellement  produits,  d'une  manière  analogue  à  leur 
distribution  dans  les  tissus  d'origine  normaux  de  ces  tumeurs.  Et 
nous  avons  vu  encore  que  dans  les  variétés  atypiques  de  ces  mêmes 
tumeurs,  il  peut  se  faire  que  les  vaisseaux  conservent  des  disposi- 
tions analogues  par  rapport  aux  amas  cellulaires  représentant  les  • 
cellules  propres  du  tissu  affecté,  et  plus  ou  moins  reconnaissables. 
Mais  il  n'en  est  plus  de  même  dans  les  productions  les  plus 
atypiques  où  les  éléments  cellulaires  sont  irrégulièrement  dissé- 
minés dans  un  stroma  très  vascularisé.  De  plus  on  peut  se  demander 
si  ce  n'est  pas  à  ces  conditions  de  productions  intensives  dans  un 
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milieu  bouleversé  et  anormalement  vascularisé,  qu'il  faut  préci- 
sément attribuer  les  caractères  atypiques  des  néoproductions? 

En  tout  cas  les  vaisseaux  qui  sont  répartis,  h  l'état  normal  dans 
les  tissus,  au  milieu  de  leurs  éléments  propres,  occupent  la  même 
situation  dans  les  tumeurs;  par  exemple,  dans  celles  des  centres 
nerveux,  et  des  tissus  musculaires,  fibreux  et  osseux,  parce  que 
les  éléments  qui  les  constituent  à  l'état  pathologique  ne  peuvent 
pas  exister  dans  des  conditions  de  nutrition  différentes  de  celles 
observées  à  l'état  normal. 

Toutefois,  il  est  à.  remarquer  que,  malgré  cette  tendance  des  vais- 
seaux à  prendre  dans  les  tumeurs  les  dispositions  essentielles 
observées  h  l'état  normal  dans  leur  tissu  d'origine,  on  ri  observe 
jamais  quune  disposition  analogue  et  non  identique;  ce  qui 
explique,  au  moins  en  partie,  comme  nous  l'avons  vu,  que  les 
néoproductions,  même  typiques,  ne  présentent  jamais  une  disposi- 
tion identique  à  celle  du  tissu  d'origine. 

Les  vaisseaux  de  nouvelle  formation  communiquent  avec  les 
vaisseaux  anciens  du  tissu  d'origine  de  la  tumeur,  comme  le 
prouvent  les  injections  faites  post  mortem,  ainsi  que  l'examen  des 
préparations.  Mais  on  ne  voit  nulle  part  des  vaisseaux  anciens 
pousser  des  prolongements  pour  constituer  les  nouveaux  vaisseaux. 
Ceux-ci  se  forment  de  la  même  manière  que  dans  les  productions 
inflammatoires,  au  sein  des  exsudats,  par  l'issue  des  globules  san- 
guins qui  restent  en  communication  avec  ceux  du  vaisseau  d'où 
ils  proviennent.  Leur  paroi  est  également  formée  par  des  cellules 
de  l'exsudat,  semblables  à  celles  qui  constituent  la  tumeur,  ainsi 
qu'il  résulte  de  l'observation  des  préparations  sur  les  parties  où  les 
néoproduclions  sont  le  plus  récentes.  A  mesure  que  le  tissu 
ambiant  s'édifie,  la  paroi  des  vaisseaux  se  consolide  par  l'adjonc- 
tion de  nouvelles  cellules  qui  la  renforcent,  et  ensuite  par  la  pro- 
duction d'une  couche  de  tissu  libroïde,  plus  abondant  naturelle- 
ment pour  les  gros  vaisseaux  situés  dans  les  gaines  qui  forment 
la  charpente  de  la  tumeur. 

Les  éléments  du  sang  qui  doivent  sortir  facilement  des  vaisseaux 
nouvellement  formés,  contribuent  probablement  à  des  néoforma- 
tions toujours  surajoutées,  donnant  lieu  à  des  tumeurs  très  riches 
en  vaisseaux  et  en  cellules,  ainsi  qu'à  un  stroma  semi-liquide  et, 
dans  ces  cas,  de  faible  consistance.  Ce  dernier  est  de  même  consli- 
tution  que  le  protoplasma  cellulaire  avec  lequel  il  se  confond  sou- 
vent, surtout  lorsqu'il  présente  une  grande  fluidité,  comme  nous 
l'avons  vu  précédemment. 

AXAT.   TRIPIER.  TyS 


866  LOCALISATION  ET  CONSTITUTION  DES  TUMEURS 

Les  vaisseaux  sont  alors  représentés  dans  la  tumeur  par  un  réseau 
de  canaux  très  irréguliers  au  point  de  vue  de  leur  volume,  de  leur 
nombre  et  de  leur  répartition.  Ce  réseau  se  trouve,  comme  les  capil- 
laires, compris  entre  les  artères  et  les  veines  du  tissu  d'origine  plus 
ou  moins  bouleversé  et  où  il  se  substitue  au  réseau  capillaire  normal 
qui  a  disparu  au  moins  en  partie,  c'est-à-dire  au  niveau  des 
néoproductions.  C'est  que  les  capillaires  sont  parties  intégrantes 
du  tissu,  au  point  qu'il  n'y  a  pas  de  modifications  des  vaisseaux 
sans  qu'il  en  existe  pour  les  cellules  ;  de  même  que  toutes  modifi- 
cations de  celles-ci  entraînent  forcément  des  changements  corres- 
pondants dans  les  capillaires  ;  de  telle  sorte  même  qu'il  ne  peut  y 
avoir  de  néoproductions  anormalement  disposées  sans  une  produc- 
tion correspondante  de  vaisseaux  capillaires. 

C'est  naturellement  sur  les  tumeurs  à  développement  intensif 
que  l'on  observe  la  plus  riche  vascularisation  néoformée,  et  plutôt 
sous  la  forme  de  nombreux  vaisseaux  droits  relativement  volu- 
mineux avec  des  cellules  endothéliales  ou  des  parois  très  appa- 
rentes, tout  comme  nous  avons  remarqué  le  même  phénomène  dans 
les  néoproductions  inflammatoires  intensives. 

On  comprend,  toutefois,  que  la  circulation  doive  se  faire  plus  ou 
moins  difficilement  dans  ce  réseau  de  nouvelle  formation,  d'autant 
plus  que  la  constitution  du  nouveau  tissu  s'éloignera  du  type  normal, 
et  que  le  tissu  d'origine  aura  été  plus  bouleversé  à  la  suite  de  troubles 
circulatoires  provenant  de  l'oblitération  des  vaisseaux  anciens, 
soit  de  petites  artères,  comme  point  de  départ  des  troubles,  soit 
ensuite  de  vaisseaux  plus  volumineux  artériels  et  veineux,  comme 
nous  avons  eu  précédemment  l'occasion  de  l'indiquer. 

Il  résulte,  à  tous  les  instants,  de  l'état  anormal  dans  lequel  se  fait 
la  circulation  dans  les  tumeurs,  surtout  dans  celles  dont  la  constitu- 
tion s'éloigne  le  plus  du  tissu  d'origine,  des  modifications  extrê- 
mement variables  des  cellules  et  du  stroma,  en  rapport  avec  les 
diverses  phases  de  cet  état.  C'est  ainsi  qu'au  début  des  néoproduc- 
tions où  la  circulation  est  surtout  exagérée  et  se  fait  bien,  il  y  a 
tout  d'abord  une  exubérance  générale  de  production.  Puis  l'on  voit 
que  ce  phénomène  a  varié  suivant  que  les  points  observés  étaient 
plus  ou  moins  bien  irrigués.  Il  n'est  pas  rare  que  l'obstacle  à 
la  circulation  devienne  assez  prononcé  sur  certains  points  pour 
que  des  hémorragies  interstitielles  plus  ou  moins  abondantes  se 
produisent. 

Dans  tous  les  cas,  l'évolution  des  cellules  est  modifiée,  de  telle 
sorte  qu'elles  peuvent  présenter  des  aspects  très  variés  pour  les 
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tumeurs  d'un  même  tissu,  et  encore  sur  les  divers  points  d'une 
même  tumeur.  Elles  aboutissent  à  des  formations  qui,  au  premier 
abord,  paraissent  très  extraordinaires,  mais  qui  en  somme  ne  sont 
que  des  déviations  des  phénomènes  normaux  d'évolution,  propres 
à  ces  cellules  et  en  rapport  avec  les  conditions  physico-chimiques 
anormales  où  elles  se  trouvent.  On  peut  souvent  s'en  rendre 
parfaitement  compte  par  un  examen  attentif  des  parties  affectées, 
en  ne  perdant  pas  de  vue  les  conditions  dans  lesquelles  se  fait  la 
nutrition  suivant  la  disposition  des  vaisseaux. 

Parmi  les  modifications  que  peuvent  ainsi  présenter  les  tumeurs 
au  cours  de  leur  évolution,  les  unes  sont  particulières  à  certains 
tissus  et  en  rapport  avec  les  productions  habituelles  de  leurs 
éléments,  tandis  que  d'autres  sont  communes  aux  tumeurs  de 
tous  les  tissus.  Au  nombre  des  premières  se  trouvent  les  productions 
kystiques  et  certaines  dégénérescences  particulières,  tandis  que 
Ton  peut  rapporter  aux  secondes  les  pseudo-kystes,  la  dégéné- 
rescence graisseuse,  ainsi  que  les  phénomènes  de  nécrose  et 
d'ulcération,  qui  seront  bientôt  étudiés. 
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Existe-t-il  des  vaisseaux  lymphatiques  dans  les  tumeurs?  Oui, 
d'après  Schrœder  van  der  Kolk,  Kraun,  Pacinoti,  cités  par  M.  Delbet 
qui  admet,  avec  ces  auteurs,  la  présence  de  lymphatiques  dans  les 
tumeurs;  non,  d'après  les  recherches  de  MM.  Bar j on  et  Regaud. 

Il  faut  distinguer,  s'il  s'agit  de  vaisseaux  anciens  ou  de  nouvelle 
formation.  Les  premiers  peuvent  certainement  être  rencontrés; 
mais  ils  sont  le  plus  souvent  envahis  par  les  éléments  de  la  tumeur, 
et  il  peut  arriver  qu'il  soit  très  difficile,  sinon  impossible,  de  décider 
si  certains  amas  cellulaires  occupent  ou  non  des  cavités  lympha- 
tiques. Tandis  que  d'autres  fois  le  vaisseau,  surtout  s'il  est  volumi- 
neux et  situé  dans  une  région  où  la  présence  des  lymphatiques  est 
constante,  peut  être  facilement  reconnu  pour  un  lymphatique,  tou- 
jours envahi  par  les  éléments  de  la  tumeur,  lorsqu'il  se  trouve  au 
milieu  des  néoproductions  malignes.  Ce  n'est  qu'au  pourtour  de  la 
tumeur  et  surtout  plus  ou  moins  loin  d'elle  qu'on  peut  rencontrer 
des  vaisseaux  lymphatiques  non  envahis. 

Quant  à  l'existence  de  vaisseaux  de  cette  nature  de  nouvelle  for- 
mation, elle  ne  nous  paraît  pas  prouvée.  Nous  n'avons  jamais  ren- 
contré au  milieu  des  parties  exubérantes  des  tumeurs,  rien  qui 
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indique  la  présence  de  ces  vaisseaux.  On  voit  bien  sur  certaines 
tumeurs  des  agglomérations  de  cellules  de  forme  arrondie  ou 
ovalaire,  ou  disposées  de  manière  à  former  de  minces  traînées  et 
jusqu'à  donner  l'apparence  d'un  réticulum  irrégulier;  mais  cela  ne 
prouve  pas  qu'il  s'agisse  de  lymphatiques  de  nouvelle  formation, 
envahis  par  la  tumeur,  parce  qu'on  peut  tout  aussi  bien  expliquer 
ces  productions  par  des  formations  cellulaires  dans  les  interstices 
du  tissu  fibreux  et  surtout  à  la  périphérie  des  vaisseaux.  Du  reste, 
s'il  en  était  autrement,  on  verrait  au  moins  sur  quelques  points 
ces  lymphatiques  avec  leurs  caractères  manifestes,  comme  Ton  voit 
les  vaisseaux  sanguins  de  nouvelle  formation.  Or,  nous  n'avons 
jamais  observe  des  productions  lymphatiques  analogues  sur  les 
tumeurs  malignes,  ni  même  sur  les  tumeurs  bénignes.  Toutefois, 
c'est  dans  ce  dernier  cas  qu'on  aurait  le  plus  de  chances  de  ren- 
contrer des  lymphatiques  de  nouvelle  formation  s'il  en  existait. 
Et,  quoique  nous  n'en  ayons  pas  davantage  constaté  dans  cette  cir- 
constance, nous  devons  déclarer  que  nous  n'avons  pas  fait  de 
recherches  spéciales  en  nous  aidant  des  injections,  comme  il  con- 
vient de  le  faire. 


DES   NERFS   DANS   LES   TUMEURS 

La  question  relative  à  la  présence  des  nerfs  dans  les  tumeurs  est 
encore  plus  obscure  que  la  précédente,  tout  au  moins  pour  ce  qui  a 
trait  à  de  nouvelles  productions,  car  on  rencontre  certainement  des 
nerfs  dans  les  tumeurs.  Mais  il  est  en  général  facile  de  s'assurer 
que  leur  situation  est  en  rapport  avec  celle  qu'ils  doivent  occuper 
dans  le  tissu  d'origine  de  la  tumeur.  Le  plus  souvent  ils  paraissent 
intacts  ou  sont  seulement  le  siège  d'un  peu  de  sclérose  périnévri- 
tiquc  et  môme  intertubulaire;  plus  rarement  leurs  éléments  sont 
dissociés  et  l'on  y  reconnaît  la  présence  de  cellules  semblables  à 
celles  qui  caractérisent  la  néoproduction.  Mais  cette  altération  ne 
parait  guère  se  produire  que  lorsque  leur  gaîne  lamelleuse  a  été 
altérée.  En  tous  cas,  nous  n'avons  jamais  eu  la  preuve  que  des 
iilets  nerveux  aient  poussé  des  prolongements  dans  les  parties 
exubérantes  d'une  tumeur  plus  ou  moins  volumineuse,  car  nous 
non  avons  jamais  rencontré  sur  les  régions  manifestement  éloi- 
gnées de  son  tissu  d'origine. 

Il  résulte  des  considérations  dans  lesquelles  nous  venons  d'entrer 
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au  sujet  de  ce  que  l'on  peut  constater  dans  la  constitution  des 
tumeurs,  que  Ton  y  trouve  des  productions  ayant  les  caractères  du 
tissu  d'origine,  parfois  très  manifestes  dans  les  formes  dites  typiques^ 
puis  de  moins  en  moins  évidents  dans  les  formes  dites  métatypiques 
ou  atypiques,  jusqu'au  point  de  devenir  méconnaissables,  mais  avec 
toutes  les  transitions  permettant  de  rattacher  sûrement  les  diverses 
tumeurs  à  leur  tissu  d'origine,  dont  les  phénomènes  de  nutrition  et 
de  rénovation  cellulaires  ont  été  troublés  à  des  degrés  divers  d'une 
manière  persistante. 

Les  néoproductions  dans  les  tumeurs  comme  dans  les  inflamma- 
tions, sont  simples,  c'est-à-dire  qu'elles  portent  principalement  sur 
les  éléments  qui  constituent  essentiellement  leur  tissu  d'origine,  et  se 
présentent  plutôt  à  l'état  rudimentaire.  Elles  consistent  manifeste- 
ment dans  la  continuation  des  phénomènes  normaux  dont  le  tissu 
affecté  est  le  siège,  seulement  plus  ou  moins  modifiés  par  les  condi- 
tions anormales  où  ils  se  produisent.  En  tout  cas,  c'est  en  vain 
qu'on  y  chercherait  des  productions  embryonnaires. 

Par  conséquent,  la  loi  de  Millier  qui  constituait  un  progrès  en 
faisant  rejeter  l'hypothèse  de  la  production  contre  nature  de  cer- 
taines tumeurs,  ne  donne  pas  une  notion  exacte  de  la  constitution 
des  tumeurs,  parce  qu'elle  renferme  encore  l'hypothèse  de  la  pro- 
duction de  tumeurs  embryonnaires,  également  contre  nature; 
tandis  que  l'observation  permet  de  démontrer  que  tonte  tumeur  est 
constituée  par  un  tissu  de  forgawsme  en  voie  d évolution  anormale 
ou  pathologique,  dont  les  éléments  résultent  des  déviations  plus  ou 
moins  prononcées  survenues  dans  la  continuation  des  productions 
biologiques. 
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Nous  avons  vu  que  les  tumeurs  sont  constituées  par  les  éléments 
des  tissus  où  elles  ont  pris  naissance,  plus  ou  moins  déviés  de  leur 
état  normal  suivant  les  changements  survenus  dans  la  structure  de 
ces  tissus,  mais  toujours  en  rapport  avec  leur  nature,  qui  donne  en 
général  aux  tumeurs  un  air  de  famille  permettant  souvent  de  les 
rapporter  immédiatement  à  leur  origine.  Nous  avons  vu  aussi  que 
leurs  éléments  n'apparaissent  pas  de  suite  avec  les  caractères  qu'ils 
auront  h  un  moment  donné,  ni  que  ceux-ci  «  persisteront  »  ulté- 
rieurement, puisqu'ils  présentent  des  modifications  en  rapport 
avec  les  conditions  dans  lesquelles  s'opère  leur  développement  et 
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leur  évolution,  c'est-à-dire  les  phénomènes  de  nutrition  et  de  réno- 
vation du  nouveau  tissu. 

Ce  qu'on  a  désigné  sous  le  nom  de  changements  évolutifs  des 
tumeurs  doit  donc  correspondre  aux  changements  évolutifs  qui  se 
produisent  dans  les  tissus  anormalement  développés  sur  les  points 
qui  constituent  les  tumeurs  et  sont  plus  ou  moins  analogues  à  ceux 
qu'on  peut  observer  à  l'état  normal.  Par  conséquent,  ils  varieront 
beaucoup  suivant  la  nature  du  tissu  d'origine  des  tumeurs,  c'est- 
à-dire  suivant  leur  lieu  de  production  et  suivant  le  degré  des  modi- 
fications apportées  à  l'état  normal  par  la  structure  des  nouvelles 
formations. 

Les  tumeurs  des  tissus  fibreux,  cellulo-adipeux,  musculaires  ou 
osseux,  ne  se  développeront  pas  et  n'évolueront  pas  de  la  même 
manière  que  celles  d'un  tissu  épithélial  ou  glandulaire,  parce  que  la 
constitution  et  l'évolution  de  ces  tissus  à  l'état  normal  sont  tout  à 
fait  différentes.  Chaque  tissu  produira  des  tumeurs  qui  seront  non 
seulement  en  rapport  avec  les  phénomènes  normaux  propres  à  ce 
tissu,  mais  qui  pourront  encore  être  très  variables  suivant  des 
circonstances  nombreuses  plus  ou  moins  connues,  capables  de  les 
modifier  totalement. 

Nous  ne  pouvons  pas  passer  en  revue  toutes  les  variétés  de  dévelop- 
pement et  d'évolution  que  les  tumeurs  sont  susceptibles  de  présenter 
dans  les  divers  tissus.  Mais  quelques  exemples  se  rapportant  aux 
phénomènes  qu'on  rencontre  le  plus  fréquemment  suffiront  pour 
indiquer  de  quelle  manière  doivent  être  interprêtés  tous  ceux  qu'on 
peut  observer  avec  des  variétés  pour  ainsi  dire  indéfinies. 

Et  d'abord,  d'une  manière  générale,  plus  le  tissu  d'une  tumeur 
se  rapprochera  de  l'état  normal,  plus  l'évolution  de  ses  éléments 
sera  analogue  à  ce  qui  passe  dans  cet  état. 

S'agit-il  d'un  lipome  constitué  par  des  lobules  agglomérés  de 
tissu  adipeux,  de  structure  tout  à  fait  analogue  à  celle  du  tissu 
normal  où  les  modifications  évolutives  des  éléments  constituants 
sont  insensibles,  il  en  sera  de  même  dans  le  tissu  pathologique. 

Un  fibrome  présentera  un  aspect  différent  suivant  la  variété  à 
laquelle  appartiendra  le  tissu  fibreux  d'origine.  Sa  constitution 
sera  d'autant  plus  homogène  qu'il  sera  de  petit  volume  et  se 
rapprochera  du  tissu  normal.  Lorsqu'il  aura  pris  un  grand  dévelop- 
pement soit  primitivement,  soit  au  bout  d'un  certain  temps  par  suite 
d'une  production  plus  active,  on  trouvera  des  portions  d'aspect  très 
variable  sur  la  même  tumeur.  Tandis  que,  sur  un  point  on  aura  un 
tissu  fibreux  typique,  on  trouvera  sur  un  autre  point  une  dissociation 
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des  fibrilles  de  la  substance  hyaline,  infiltrées  de  liquide  avec  des 
cellules  en  quantité  variable,  donnant  à  ce  tissu  l'aspect  dit  myxoïde 
par  suite  de  cette  infiltration  résultant  d'une  production  abondante 
d'exsudat  liquide  avec  de  jeunes  éléments.  En  effet,  il  s'agit  tou- 
jours dans  ces  cas  d'une  production  jeune  et  abondante.  Les 
cellules  seront  fusiformes  ou  rondes  suivant  qu'elles  se  trouveront 
pressées  ou  non  par  la  substance  hyaline  devenue  résistante.  Mais 
les  amas  cellulaires  seront  toujours  abondants  sur  les  points  en  voie 
d'augmentation  et  il  y  aura  également  à  ce  niveau  de  nombreux 
vaisseaux.  Il  arrivera  parfois  que  sur  la  même  tumeur,  on  obser- 
vera, en  outre,  des  points  où  il  y  aura  beaucoup  de  cellules  multi- 
nucléaires  plus  ou  moins  volumineuses  constituant  de  véritables 
cellules  géantes.  Enfin,  sur  d'autres  points  probablement  encore  plus 
récents,  on  aura  un  exsudât  d'aspect  fibrineux  très  abondant  plus 
ou  moins  vascularisé  et  seulement  avec  une  petite  quantité  de 
cellules. 

Or,  ces  aspects  différents  peuvent  être  expliqués  au  moins  en 
partie  par  les  conditions  dans  lesquelles  ces  portions  de  la  tumeur 
sont  formées,  c'est-à-dire  par  une  production  intensive  de  cellules 
et  de  substance  intermédiaire  sur  les  points  où  la  vascularisation 
est  plus  intense  et  où  par  conséquent  l'édification  du  tissu  ne  se 
produit  pas  de  la  même  manière  que  sur  ceux  qui  ont  pu  se  consti- 
tuer plus  lentement  et  plus  méthodiquement.  Du  reste,  il  n'y  a 
pas  un  fibrome,  même  parmi  ceux  dont  la  constitution  est  le  plus 
typique,  qui  ne  présente  sur  quelques  points  des  amas  cellulaires 
plus  ou  moins  abondants,  sans  qu'il  soit  nécessaire  de  considérer 
ce  fait  comme  se  rapportant  à.  une  variété  particulière  désignée 
sous  le  nom  de  fibro-sarcome  ;  vu  qu'une  tumeur  de  ce  genre  peut 
être  tout  à  fait  bénigne,  et  que  l'expression  de  sarcome  comporte 
l'idée  de  tumeur  maligne. 

Cependant  lorsqu'une  pareille  tumeur  aura  de  la  tendance  à 
envahir  les  parties  voisines  et  à  se  généraliser,  elle  s'étendra 
toujours  par  la  production  d'éléments  cellulaires  abondants  et 
qui  finiront  par  constituer  à  eux  seuls  la  tumeur. 

Malgré  ces  aspects  variables  sous  lesquels  les  fibromes  peuvent 
se  présenter,  non  seulement  suivant  les  divers  cas,  mais  encore  sur 
la  même  tumeur,  il  n'est  pas  moins  vrai  qu'on  peut  constater  des 
transitions  insensibles  entre  ces  diverses  productions  qui  corres- 
pondent toutes  évidemment  à  un  tissu  fibreux  plus  ou  moins 
développé  et  constitué  irrégulièrement  h  des  degrés  très  variables. 
Cela  doit  être  attribué,  soit  à  ce  que  certaines  parties  se  trouvent  à 
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des  degrés  divers  de  leur  développement,  soit  à  ce  que  les  condi- 
tions dans  lesquelles  le  développement  s'opère  sur  les  divers  points 
sont  bien  différentes. 

Des  phénomènes  analogues  pourront  être  constatés  sur  les 
myomes  proprement  dits  ou  léiomyomes,  et  particulièrement  sur 
ceux  de  l'utérus  dans  les  conditions  variables  de  développement 
où  Ton  a  l'occasion  de  les  observer. 

S'il  s'agit  d'un  myome  à  développement  lent,  on  verra  que  les 
nouvelles  fibres  musculaires  qui  ont  une  structure  analogue,  se 
présenteront  à  tous  les  degrés  dans  les  mêmes  conditions,  sauf  que 
ces  libres  pourront  être  plus  nombreuses  et  former  des  faisceaux 
plus  irréguliers.  Aussi  les  trouve-t-on  partout  évoluant  comme 
les  fibres  musculaires  de  l'utérus,  c'est-à-dire  d'une  manière 
insensible. 

Lorsque  la  tumeur  prend  un  grand  développement,  on  peut  ren- 
contrer exceptionnellement  des  phénomènes  de  dégénérescence 
avec  infiltration  calcaire,  et  même  de  mortification.  Mais  ce  sont  des 
phénomènes  qui  ne  sont  pas  en  rapport  avec  le  développement  ou 
l'évolution  de  la  tumeur;  car  on  ne  les  rencontre  pas  dans  les 
tumeurs  le  plus  communément  observées,  même  assez  volumi- 
neuses. Ils  proviennent  des  troubles  nutritifs  occasionnés  par  une 
nutrition  insuffisante  due  au  développement  exceptionnel  pris  par 
ces  tumeurs,  qui  n'est  pas  en  rapport  avec  l'état  des  vaisseaux, 
ou  de  l'oblitération  accidentelle  de  ces  derniers,  même  dans  des 
tumeurs  de  petit  volume. 

Il  n'en  est  plus  de  même  lorsque  les  tumeurs  ont  pris  une 
allure  à  grand  développement  plus  ou  moins  rapide,  et  qui,  comme 
nous  l'avons  vu,  peuvent  faire  croire  à  tort  à  des  phénomènes  de 
dégénérescence,  alors  qu'il  s'agit  au  contraire  de  néoproductions 
au  début  de  leur  formation.  Comme  la  vascularisation  de  ces 
tumeurs  est  toujours  très  riche,  on  peut  observer  tous  les  inter- 
médiaires entre  les  productions  cellulaires  dans  un  stroma  finement 
granuleux,  abondant,  pourvu  de  beaucoup  de  vaisseaux,  et  la 
formation  des  fibres  cellules  débutant  par  des  cellules  rondes  qui 
deviennent  rapidement  fusiformes  et  de  plus  en  plus  allongées  et 
volumineuses,  en  formant,  du  reste,  des  faisceaux  entre-croisés 
irrégulièrement,  lesquels  arrivent  à  constituer  un  tissu  analogue 
au  tissu  normal  sur  les  parties  les  plus  anciennement  produites. 

Pour  les  tumeurs  des  os,  on  peut  voir  des  chondromes  constitués 
par  un  tissu  cartilagineux  qui,  dans  les  formes  bénignes,  persiste  en 
cet  état  pendant  un  temps  parfois  très  long  avec  des  changements  qui 
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sont  insensibles  comme  ceux  du  tissu  cartilagineux  normal,  quoique 
il  en  diffère  plus  ou  moins  par  les  caractères  de  ses  cellules  et  même 
delà  substance  intermédiaire.  Celle-ci  peut  être  encore  très  variable, 
jusqu'à  présenter  un  aspect  myxoïde,  lorsqu'elle  est  de  faible  con- 
sistance et  abondante.  Mais  la  disposition  des  vaisseaux  qui  nour- 
rissent le  tissu  à  distance  est  analogue  à  celle  du  tissu  normal,  et 
cette  nutrition  ne  peut  pas  s'opérer  autrement.  Aussi  le  dévelop- 
pement du  tissu  néoplasique  a-t-il  lieu  de  la  même  manière. 

Certaines  tumeurs  des  os  commencent  par  donner  lieu  à  des  pro- 
ductions cartilagineuses  qui  se  transforment  en  un  tissu  osseux  plus 
ou  moins  anormal.  Mais  si  Ton  peut  assister  h  cette  évolution  qui  est 
en  rapport  avec  les  phénomènes  normaux  de  même  ordre,  on  voit 
aussi  que  ce  tissu  osseux  analogue  et  non  semblable  au  tissu  normal, 
se  présente  avec  une  substance  médullaire  également  plus  ou  moins 
modifiée,  et  persiste  sans  présenter  d'autres  phénomènes  que  ceux 
pouvant  se  rapporter  à  une  insuffisance  de  nutrition  produite  acci- 
dentellement sur  un  point. 

Bien  plus  souvent  les  tumeurs  des  os  se  présentent  sous  la  forme 
de  productions  cellulaires  analogues  à  celles  du  périoste  et  de  la 
moelle  osseuse,  de  (elle  sorte  que  les  néoplasmes  consistent  uni- 
quement en  productions  cellulaires  au  sein  d'une  substance  inter- 
médiaire d'aspect  variable,  mais  toujours  avec  une  tendance  à  la 
formation  d'un  tissu  fibroïde  en  quantité  variable. 

Outre  que  cette  tendance  est  un  phénomène  général  commun,  non 
seulement  à  toutes  les  tumeurs,  mais  encore  à  toutes  les  produc- 
tions pathologiques,  elle  est  particulièrement  accusée  dans  ces 
tumeurs,  en  raison  de  la  nature  des  éléments  qui  les  constituent. 
C'est  ainsi  que  les  tumeurs  qui  ont  pour  origine  le  périoste  donnent 
lieu  très  facilement  à  des  cellules  qui  prennent  le  caractère  fusi- 
forme  et,  lorsqu'elles  sont  très  abondantes,  se  présentent  sous 
l'aspect  fascicule.  Le  même  phénomène  peut  aussi  se  produire 
pour  les  tumeurs  originaires  de  la  moelle  osseuse  en  raison  de  sa 
constitution;  mais  comme  il  y  entre  aussi  une  substance  intermé- 
diaire molle  où  se  trouve  encore  souvent  de  la  graisse,  il  en  résulte 
que  par  la  dérivation  anormale  de  ces  produits  on  peut  avoir  un 
stroma  d  aspect  myxoïde  au  milieu  duquel  se  trouvent  les  éléments 
cellulaires  de  nouvelle  formation,  dont  le  protoplasma  très  fluide 
se  confond  avec  la  substance  du  stroma. 

Si  ces  produits  sont  très  abondants,  ils  peuvent  s'accumuler  en 
assez  grande  quantité  en  s'effondrant  et  en  donnant  lieu  à  des 
cavités  anormales  qui  prennent  un  aspect  kystique.  Ainsi  sont 


814  LOCALISATION  ET  CONSTITUTION  DES  TUMEURS 

constitués  les  prétendus  myxomes  et  les  prétendus  kystes  des  os, 
qui  n'ont  aucun  rapport  avec  le  tissu  muqueux,  ni  avec  les  kystes  des 
glandes;  de  telle  sorte  que  ces  dénominations  ne  font  qu'entretenir 
une  confusion  regrettable  au  point  de  vue  de  l'origine  et  du  mode 
de  production  de  ces  diverses  lésions  qui  en  diffère  totalement.  En 
tout  cas,  une  fois  constituées,'  ces  tumeurs  persistent  dans  les 
mêmes  conditions  de  nutrition  que  le  tissu  normal,  c'est-à-dire 
avec  des  changements  insensibles. 

Il  en  est  de  même  des  tumeurs  des  centres  nerveux  dont  les 
cellules  peuvent  aussi  prendre  la  disposition  fasciculée,  ou  se  pré- 
senter sous  des  formes  et  avec  un  volume  très  variable  dans  une 
substance  intermédiaire  qui,  lorsqu'elle  devient  plus  ou  moins  abon- 
dante, donne  à  la  tumeur  un  aspect  qui  Ta  fait  comparer  à  de  la 
glu  par  Virchow,  d'où  le  nom  de  gliome  qu'il  a  donné  à  ces  tumeurs. 
Mais  les  cellules  persistent  avec  les  caractères  empruntés  en  partie 
à  leur  milieu  et  qui  sont  nécessairement  variables  suivant  leurs 
conditions  de  nutrition  et  dévolution.  Là  aussi,  les  cellules  pren- 
nent un  volume  et  des  formes  en  rapport  avec  ces  conditions. 

Il  peut  se  former,  comme  dans  les  os,  un  effondrement  des 
néoproductions  de  faible  consistance  par  suite  de  l'abondance  des 
productions  fluides.  Il  en  résulte  parfois  des  cavités  remplies  de 
liquide,  refoulant  les  parties  environnantes  et  donnant  lieu  à  un 
tassement  du  tissu  néoplasique  à  la  périphérie,  et  en  réalité  à  la 
formation  d'un  pseudo-kyste,  comme  nous  lavons  indiqué  plus 
haut.  (Voir  p.  851.) 

Dans  les  cas  précédemment  cités,  le  plus  souvent,  les  modifica- 
tions évolutives  ne  portent  guère  que  sur  les  phases  qui  précèdent 
la  période  d'état  des  éléments  et  où  ceux-ci  arrivent  à  être  plus  ou 
moins  analogues  à  ceux  du  tissu  normal.  Placés  dans  des  condi- 
tions h  peu  près  semblables,  ils  se  comportent  *k  peu  près  de  la 
même  manière,  et  ne  sont  également  le  siège  que  de  modifications 
insensibles  durant  leur  existence.  Toutefois,  les  productions  anor- 
males aboutissent  toujours  h  des  formations  plus  ou  moins 
anormales,  précisément  par  le  fait  des  conditions  dans  lesquelles 
elles  sont  produites  et  évoluent;  mais  elles  sont  relativement  peu 
prononcées  pour  les  tumeurs  dont  il  vient  d'être  question. 

Tout  autres  sont  les  phénomènes  d'évolution  des  tumeurs  épithé- 
liales  et  glandulaires  qui  ont  pour  origine  des  tissus  dont  les  élé- 
ments sont  sans  cesse  en  voie  de  rénovation  plus  ou  moins  active 
et  passent  par  les  phases  successives  d'augmentation,  d'état  variable 
et  de  déclin  manifeste,  avant  de  disparaître. 
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Dans  les  tumeurs  bénignes  à  productions  typiques  on  saisit  diffi- 
cilement, comme  à  l'état  normal,  les  phases  de  formation  des 
épithéliams  ou  endothéliums,  quoiqu'elles  deviennent  cependant 
plus  manifestes  à  l'état  pathologique.  Mais  leurs  phases  évolutives 
ultérieures  sont  plus  ou  moins  exagérées  et  Ion  peut  voir  les 
cellules  évoluer  jusqu'à  être  réduites  à  l'état  de  déchets  dont  on 
trouve  les  traces  à  la  surface  des  tumeurs  de  la  peau  et  des 
muqueuses,  ou  qui  sont  accumulés  dans  les  cavités  glandulaires 
anormales.  Il  s'agit  surtout  de  productions  plus  abondantes,  peu 
modifiées,  et  qui,  évoluant  à  la  manière  des  cellules  normales, 
aboutissent  à  des  productions  peu  anormales,  évidemment  de  même 
nature,  et  surtout  exagérées,  en  passant  par  les  mêmes  phases 
rendues  ainsi  plus  évidentes. 

Lorsque  les  tumeurs  deviennent  ou  sont  d'emblée  malignes,  les 
néoproductions  se  formant  avec  des  erreurs  de  lieu,  c'est-à-dire 
dans  des  conditions  tout  à  fait  anormales,  les  phénomènes  de  déve- 
loppement et  d'évolution  sont  plus  ou  moins  modifiés,  mais  restent 
malgré  cela  en  rapport  avec  les  phénomènes  normaux  correspon- 
dants de  chaque  tissu  d'origine  des  tumeurs. 

Si  l'on  considère  ce  qui  se  passe,  par  exemple,  dans  unépithéliome 
de  la  peau  ou  des  muqueuses  à  épithélium  pavimenteux,  on  voit 
que  la  couche  épithéliale  superficielle  diversement  augmentée 
d'épaisseur  et  déformée,  évolue  en  présentant  des  cellules  plus  ou 
moins  volumineuses  suivant  la  quantité  des  cellules  fournies  par  la 
couche  sous-épithéliale  et  par  la  place  qu'elles  peuvent  occuper, 
en  passant  par  les  phases  successives  qui  aboutissent  aux  formations 
épidermiques  que  Ton  trouve  à  la  surface  sous  la  forme  d'amas 
irréguliers  plus  ou  moins  abondants. 

Or,  si  l'on  considère  en  même  temps  les  productions  de  même 
nature  qui  se  présentent  au  sein  du  tissu  sous-jacent,  sous  la  forme 
de  lobules,  attenant  ou  non  à  la  couche  épithéliale  superficielle,  on 
trouve  certainement  les  mêmes  tendances  formatives  et  évolutives, 
mais  elles  présentent  des  modifications  en  rapport  avec  les  condi- 
tions anormales  où  elles  se  trouvent  et  d'autant  plus  prononcées 
que  ces  conditions  s'éloignent  de  celles  de  l'état  normal. 

On  voit  d'abord  que  l'évolution  des  cellules  n'a  plus  lieu  dans  le 
sens  d'une  surface  libre,  mais  que  les  cellules  évoluent  de  la  péri- 
phérie au  centre  de  l'amas  cellulaire  en  raison  des  conditions  de 
nutrition  des  cellules.  Si  les  néoproductions  sont  encore  assez  bien 
équilibrées,  et  en  rapport  avec  un  état  du  stroma  qui  s'éloigne  peu  de 
celui  du  tissu  sous-épi Ihélial  à  l'état  normal,  de  telle  sorte  qu'il  y  a 
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surtout  une  production  augmentée,  on  voit  la  périphérie  des  nodules 
présenter  une  rangée  de  cellules   cylindriques,   auxquelles    suc- 
cèdent des  cellules  polygonales  qui  deviennent  de  plus  en  plus  volu- 
mineuses, puis  plus  claires  et  prennent  en  approchant  des  parties 
centrales, un  aspect  vitreux,  sont  déformées,  puis  ratatinées  irrégu- 
lièrement ou  imbriquées  h  la  manière  des  feuilles  d'oignon.    Les 
parties  centrales  rappellent  l'aspect  des   produits  épidermiques  : 
les  cellules  sont  transformées  en  productions  cornées  ou  kératini- 
sées  d'une   manière  plus  ou    moins  défectueuse,  en   raison   des 
conditions  anormales  où  se  trouvent  ces  cellules  qui  ne  peuvent 
être  éliminées  comme  sur  les  points  de  production  habituelle  et  sont 
accumulées  anormalement.  Aussi  arrive-t-il  que  sur  les  plus  anciens 
lobules  la  plus  grande  partie  du  centre  est  irrégulièrement  kérati- 
nisée,  au  point  qu'il  ne   reste  parfois  qu'une  mince  couche  péri- 
phérique de  cellules  épithéliales  jeunes. 

Au  lieu  d'une  évolution  cornée  des  parties  centrales  du  lobule,  on 
peut  observer  la  transformation  des  cellules  en  une  substance 
hyaline  claire  ou  jaunâtre,  granuleuse,  qui  ne  peut  être  expliquée 
autrement  que  par  l'évolution  incomplète  et  anormale  des  cellules 
épithéliales  constituant  la  couche  dite  straium  granu/osum,  laquelle 
renferme  une  substance  d'aspect  huileux,  à  laquelle  M.  Ranvicr  a 
donné  le  nom  d'éléidine,  et  qui  au  lieu  d'aboutir  à  la  kératinisation 
des  cellules  peut  présenter  ces  aspects  variés  désignés  sous  le  nom 
de  dégénérescence  hyaline,  mucoïde  ou  colloïde.  En  réalité,  il  ne 
s'agit  que  d'une  modalité  plus  ou  moins  anormale  dans  le  dévelop- 
pement et  l'évolution  des  cellules  en  rapport  avec  des  conditions 
anormales  de  structure  et  de  situation. 

Ce  qui  prouve  bien  que  cette  interprétation  est  juste,  c'est  que 
sur  la  même  préparation  on  peut  trouver  des  lobules  avec  ces 
divers  aspects,  et  même  leur  réunion  plus  ou  moins  évidente  sur  un 
même  lobule;  de  telle  sorte  qu'on  ne  peut  interpréter  autrement 
les  cas  plus  fréquents  où  Tune  ou  l'autre  de  ces  variétés  est  prédo- 
minante ou  exclusive. 

Du  reste,  l'évolution  des  cellules  varie  beaucoup  avec  la  quantité 
des  éléments  de  production  et  par  conséquent  avec  le  degré  de 
vascularisation  du  tissu.  On  peut  se  rendre  compte  que  dans  un 
stroma  riche  en  vaisseaux,  comme  dans  le  cas  d'envahissement 
d'un  trajet  fistuleux  par  un  épithélioma,  où  les  cellules  du  stroma 
semi-liquide  sont  très  abondantes,  les  néoformations  épithéliales 
prennent  un  rapide  développement  qui  modifie  leur    évolution. 

On  voit  les  cellules  du  stroma  accumulées  pour  former  l'épithé- 
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lium,  et  en  si  grande  abondance  sur  certains  points  qu'on  ne  peut 
déterminer  la  limite  de  la  couche  épithéliale  dont  les  cellules  un 
peu  allongées  se  confondent  insensiblement  avec  celles  du  stroma 
et  conservent  encore  cet  aspect  parfois  jusqu'au  milieu  de  la  couche 
épithéliale,  dont  les  cellules  des  -parties  centrales  ont  seulement  le 
temps  de  prendre  l'aspect  épithélial. 

11  se  forme  ainsi  des  boyaux  épithéliaux  irréguliers  qui  ont  à  peu 
près  partout  les  mômes  caractères  et  ne  présentent  que  çà  et  là  un 
petit  lobule  colloïde  ou  corné  ordinairement  au  centre  des  parties 
les  plus  épaisses  et  les  plus  anciennes,  et  qui  sont  en  tout  cas  moins 
bien  alimentées  par  les  vaisseaux,  tout  juste  pour  indiquer  la 
nature  de  ces  productions,  si  Ton  avait  le  moindre  doute  à  cet 
égard. 

Cette  variété  d'épithéliome  a  [été  désignée  aussi  sous  le  nom 
d'épilhéliome  muqueux,  en  raison  de  l'analogie  de  ces  productions 
avec  celles  du  corps  muqueux  de  Malpighi;  mais  c'est  bien  à  tort 
vu  les  confusions  que  celte  expression  peut  engendrer.  La  dénomi- 
nation d'épilhéliome  malpighien  nous  paraît  préférable.  11  est  dit 
souvent  tubulé,  également  à  tort,  comme  M.  Delbet  Ta  fait  remar- 
quer. Mieux  vaut  certainement  désigner  les  variations  que  Ton  peut 
rencontrer  par  les  expressions  indiquant  la  disposition  réelle  des 
productions,  en  lobules,  en  amas  irréguliers,  en  colonnes,  en  réti- 
culum,  etc.,  mais  qui  peuvent  toutes  se  présenter  à  des  degrés 
divers  sur  la  même  tumeur  et  quelquefois  sur  la  môme  prépara- 
tion, d'où  en  réalité  le  peu  d'importance  de  ces  modifications  poly- 
morphes qu'il  suffit  de  connaître. 

11  importe  cependant  de  savoir  que  cette  variété  correspond  ordi- 
nairement à  des  tumeurs  très  envahissantes,  dont  les  éléments, 
toujours  abondamment  et  anormalement  alimentés,  ne  se  trouvent 
pas  dans  les  condilions  nécessaires  pour  suivre  leur  évolution  habi- 
tuelle. 11  y  a  toujours  des  productions  nouvelles  qui  se  présentent 
à  cette  même  période  d'état,  jusqu'à  ce  que  les  modifications  pro- 
fondes apportées  incessamment  et  très  rapidement  dans  le  tissu  qui 
en  est  le  siège,  occasionnent  des  troubles  brusques  de  la  circulation, 
d'où  résultent  des  phénomènes  de  mortification  et  d'ulcération  dont 
ces  tumeurs  sont  fréquemment  le  siège. 

Le  stroma  offre  aussi  un  aspect  très  variable  suivant  les  condi- 
tions dans  lesquelles  se  présentent  les  tumeurs.  Mais  dans  tous  les  cas 
il  ne  faut  pas  confondre  la  charpente  fibreuse  du  tissu  avec 
le  stroma  proprement  dit,  c'est-à-dire  avec  la  substance  au  sein  de 
laquelle  se  trouvent  les  néoproductions  caractéristiques,  qui  com- 
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prennent  des  éléments  cellulaires  avec  une  substance  intermédiaire 
d'aspect  et  de  quantité  très  variables,  ainsi  que  des  vaisseaux. 

Lorsque  l'épithéliome  se  rapporte  à  la  variété  épidermique  ou 
cornée  très  accusée,  c'est-à-dire  lorsqu'il  y  a  à  la  fois  des  produc- 
tions qui  ont  ce  caractère  au  plus  haut  degré  et  sont  très  nom- 
breuses; on  peut  constater  que  le  stroma  est  constitué  par  beaucoup 
d'éléments  cellulaires  avec  fort  peu  de  substance  amorphe  inter- 
médiaire. Tout  le  tissu  paraît  sec,  et,  lorsque  la  préparation  est 
tant  soit  peu  ancienne,  on  remarque  que  ces  cellules  du  stroma, 
en  général  assez  volumineuses,  ont  pris  aussi  un  aspect  qui  se 
rapproche  de  celui  des  cellules  constituant  les  lobules.  On  trouve 
du  reste  toujours  des  points  où  existe  une  transition  insensible 
entre  ces  diverses  cellules.  Naturellement  ces  phénomènes  seront 
d'autant  moins  manifestes  que  les  néoproduclions  seront  plus  dis* 
crêtes  et  que  le  tissu  envahi  sera  plus  dense. 

Le  stroma  n'aura  plus  du  tout  le  même  aspect  lorsque  les  lobules 
présenteront  l'évolution  dite  hyaline,  mucoïde  ou  colloïde.  La  sub- 
stance intermédiaire  aura  une  apparence  translucide  et  le  proto- 
plasma de  ses  cellules,  analogue  à  celui  des  cellules  des  lobules, 
offrira  aussi  un  aspect  clair  et  translucide  ou  légèrement  granuleux, 
mais  paraissant  plutôt  humide. 

Le  stroma  a  encore  bien  souvent  ce  caractère  dans  les  autres 
variétés  de  l'épithéliome  malpighien  qui  se  présente  sous  les 
aspects  les  plus  divers  et  notamment  dans  la  variété  à  cellules 
géantes. 

Dans  tous  les  cas  on  pourra  constater  que  les  cellules  du  stroma 
offrent  constamment  la  plus  grande  analogie  avec  celles  des  pro- 
ductions caractéristiques,  non  seulement  au  point  de  vue  de  leur 
noyau  qui  frappe  immédiatement  l'attention,  mais  aussi  en  rgison 
de  l'état  de  leur  protoplasma,  dont  les  variations  portent  principa- 
lement sur  la  quantité  et  la  forme,  en  rapport  avec  leur  situation. 
On  remarquera  d'autre  part,  que  la  substance  intermédiaire,  en 
général  peu  appréciable,  est  toujours  en  harmonie  avec  celle  du 
protoplasma  des  cellules  par  suite  des  échanges  non  douteux  qui 
s'opèrent  incessamment  entre  elles. 

La  situation  des  parties  afTectées  et  la  manière  dont  elles  sont 
irriguées  par  le  sang  semblent  jouer  un  rôle  important  dans  le 
développement  des  néoproductions.  C'est  ainsi  que  les  épithéliomes 
superficiels  ou  limitant  un  tissu  évolueront  plutôt  sous  la  forme 
épidermique  ou  cornée;  tandis  que  ceux  qui  se  développeront  dans 
les  parties  profondes  et  seront  plus  ou  moins  envahissants  présen- 
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teront  plutôt  les  autres  variétés  dans  lesquelles  les  conditions  de 
vascularisation  motivent  à  la  fois  un  afflux  plus  grand  de  liquide 
plasmatique  et  de  cellules  dans  le  stroma,  où  prennent  naissance 
naturellement  une  plus  grande  quantité  de  formations  cellulaires 
propres  du  tissu,  sans  qu'il  y  ait  rien  d  absolu. 

Lorsque  le  stroma  présente  au  plus  haut  degré  l'aspect  hyalin, 
transparent  et  humide,  on  le  voit  former  entre  les  masses  épithé- 
liales  et  autour  d'elles  comme  des  bandes  blanchâtres  luisantes  et 
lorsqu'elles  sont  assez  larges,  on  y  trouve  aussi  du  tissu  fibreux 
qui  en  forme  la  charpente.  Si  les  coupes  portent  à  la  fois  sur  plu- 
sieurs amas  cellulaires  et  sur  les  bandes  de  stroma  intermédiaires, 
de  forme  et  de  volume  divers,  on  a  l'apparence  de  corps  ovif ormes 
blanchâtres  et  hyalins,  que  Ton  attribue  à  tort  à  une  végétation 
particulière  du  tissu  conjonctif.  En  effet  ces  tumeurs  se  rencontrent 
surtout  au  niveau  des  organes  glandulaires  dont  la  sécrétion  est 
muqueuse  et  dont  les  cellules  anormalement  produites  peuvent 
donner  un  produit  analogue,  c'est  ainsi  qu'on  les  observe  princi- 
palement sur  la  face,  la  bouche,  les  fosses  nasales,  les  glandes 
sâlivaires,  etc. 

11  suffit  d'examiner  les  divers  points  d'une  préparation  (et  au 
besoin  les  coupes  portant  sur  plusieurs  points),  pour  se  rendre 
compte  que  tout  le  tissu  intermédiaire  aux  amas  cellulaires,  offre 
à  des  degrés  variables  le  même  aspect,  sans  qu'on  puisse  déceler 
aucune  végétation  spéciale  sur  ce  tissu  qui  est  réparti  inégalement, 
mais  se  trouve  en  rapport  avec  la  structure  de  l'organe,  tout  comme 
le  tissu  interstitiel  qui  n'aurait  pas  cet  aspect.  En  outre  on  peut 
trouver  toutes  les  transitions  entre  ce  dernier  et  celui  qui  offre  plus 
ou  moins  l'état  blanchâtre  hyalin,  jusqu'à  donner  l'apparence 
de  corps  o  vif  ormes.  Cet  aspect  particulier  tient  uniquement, 
comme  nous  l'avons  expliqué  précédemment,  à  la  qualité  du  pro- 
toplasma cellulaire,  à  ses  rapports  avec  la  substance  et  les  liquides 
du  stroma,  qui,  dans  toutes  les  tumeurs,  varient  surtout  en  raison 
des  qualités  natives  appartenant  au  tissu  d'origine.  11  faut  y  ajouter 
les  modifications  apportées  par  les  déviations  pathologiques,  quel- 
quefois assez  considérables  pour  que  les  productions  nouvelles 
s'éloignent  des  premières  jusqu'au  point  de  devenir  méconnais- 
sables. 

La  figure  225  qui  se  rapporte  précisément  à  une  tumeur  glandu- 
laire de  la  bouche,  montre  des  productions  épithéliales  abondantes 
et  en  même  temps  des  boules  hyalines  dont  le  mode  de  production 
parait  bien   évident.    C'est  le  protoplasma  des  cellules  qui,  en 


8!»  LOCALISATION"  ET  CONSTITUTION  DES  TIMELRS 

devenant  plus  abondant,  prend  ce  caractère  en  rapport  avec  la 
nature  de  l'organe  affecte,  et  finit  par  se  diffuser  en  donnant  lieu  à 
une  substance  incolore  apparaissant  sous  la  forme  de  taches  blan- 
châtres au  milieu  des  cellules.  Cette  même  substance  imprime  au 
stroma  une  teinte  particulière  analogue,  de  telle  sorte  que  les 
coupes  perpendiculaires  des  travées  qui  forment  la  charpente  du 
tissu  se  présentent  aussi  sous  l'aspect  d'amas  arrondis,  blanchâtres, 
dits  corps  oviformes. 

Dans  Ions  les  cas  les  phénomènes  de  développement  et    d'évo- 
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lution  peuvent  être  profondément  modifiés.  Ils  le  seront  surtout 
lorsque  les  productions  cellulaires  seront  plus  abondantes  et  se  pré- 
senteront avec  des  caractères  atypiques,  comme  on  peut  l'observer 
particulièrement  dans  le  sarcome  mélanique  où  tes  productions 
aboutissent  à  des  formations,  tantôt  alvéolaires  et  tantôt  diffuses, 
ayant  partout  des  caractères  analogues,  et  à  la  destruction  irrégu- 
lière  des  tissus  qui  en  sont  le  siège. 

Los  phénomènes  relatifs  au  développement  et  à  l'évolution  des 
tumeurs  épilhéliales  ou  glandulaires,  sont  d'autant  plus  variables 
que  les  tissus  d'origine  présentent  des  éléments  fournissant  des 
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productions  très  actives,  notamment  des  sécrétions  qui  exigent 
une  grande  consommation  de  cellules.  Et  les  troubles  seront  encore 
plus  grands,  lorsque  les  néoproductions  plus  ou  moins  exagérées, 
donneront  lieu  à  des  sécrétions  et  à  des  déchets  plus  abondants, 
surtout  lorsque  la  structure  du  tissu  sera  profondément  modifiée, 
que  ces  produits  seront  retenus  anormalement,  que  les  phéno- 
mènes biologiques  de  tous  genres  seront  entravés  dans  les  condi- 
tions les  plus  variées. 

C'est  ainsi  que  les  tumeurs  des  muqueuses  pourvues  de  glandes 
et  des  organes  glandulaires  à  épithélium  cylindrique  ou  analogue, 
se  présentent  fréquemment  avec  des  caractères  variables,  suivant 
les  conditions  de  leur  évolution. 

Tumeurs  kystiques  à  épithélium  cylindrique  variable. 

Lorsque  les  néoproductions  glandulaires  sont  h  la  fois  intensives 
et  limitées  par  une  membrane  d'enveloppe  résistante  (ce  qui  est 
ordinairement  le  cas  des  tumeurs  bénignes),  on  peut  les  voir 
acquérir  un  volume  plus  ou  moins  considérable  absolument  auto- 
nome, lorsque  l'accès  du  sang  y  est  facile  par  les  vaisseaux  qui 
s'y  rendent  et  continuent  à  se  produire  en  même  temps  que  les 
autres  éléments. 

C'est  dans  ces  cas  que  les  cellules  abondent  dans  un  stroma  de 
faible  consistance  et  où  s'édifient  des  formations  épithéliales  nou- 
velles dont  les  produits  de  sécrétion  s'accumulent  à  leur  centre  en 
donnant  lieu  à  des  cavités  remplies  de  ces  produits  et  de  déchets 
épithéliaux,  tandis  que  la  paroi  est  tapissée  de  cellules  cylin- 
driques ou  cubiques,  remplacées  au  fur  et  h  mesure  de  leur  évolu- 
tion par  un  plus  grand  nombre  de  cellules  provenant  du  stroma 
et  qui  se  substituent  aux  précédentes.  Les  cavités  de  ce  genre  ten- 
dent à  s'agrandir,  à  la  fois  par  la  quantité  de  sécrétion  liquide  et 
de  déchets  cellulaires  qui  vont  sans  cesse  en  augmentant  et  par 
les  cellules  toujours  plus  nombreuses  qui  viennent  se  ranger  h  la 
surface  interne  de  leur  paroi  au  fur  et  à  mesure  que  se  distendent 
les  cavités. 

Ainsi  sont  constitués  les  kystes  ordinairement  multiples,  mais 
de  volume  et  de  formes  variables,  d'autant  que  les  cavités  voisines 
en  s'agrandissant,  finissent  par  se  fusionner,  souvent  en  présentant 
encore  des  saillies  irrégulières  tapissées  de  cellules  et  qui  corres- 
pondent à  des  parois  incomplètement  détruites.  Toutefois  on  peut 
voir  aussi  des  saillies  formées  par  des  replis  épithéliaux  irréguliers, 

AXAT.   TBIPJfcH.  •»<> 


882  LOCALISATION  ET  U  INSTITUTION   DES  Tt'MKtllS 

dus  à  l'exubérance  des  productions  cellulaires  et  à  leur  passage  à 
l'état  de  cellules  épithéliales. 

C'est  l'ovaire  et  la  muqueuse  de  la  portion  avoisinante  de  la 
trompe  qui  donnent  lieu  aux  productions  kystiques  les  plus  fré- 
quentes et  les  plus  volumineuses,  connues  sous  le  nom  général  de 
kystes  de  C  ovaire. 

En  considérant  les  petits  kystes  qu'on  trouve  si  fréquemment 
sur  l'ovaire,  il  semble  bien  que  ce  sont  ceux-là  qui  sont  formés 
aux  dépens  des  follicules.  Il  ne  s'agit  pas  d'une  simple  hydropisie 
folliculaire;  car  les  néoproductions  peuvent  être  multiples  et  for- 
mer des  cavités  assez  grandes,  toutes  tapissées  par  un  épithélium 
cylindrique  haut  dans  les  petites  cavités,  et  plus  bas  dans  les 
grandes,  en  raison  de  la  compression  exercée  par  la  présence  du 
liquide  dans  une  poche  h  paroi  fibreuse,  toujours  plus  ou  moins 
résistante,  en  raison  du  stroma  de  l'organe  devenu  libroïde  à  la 
périphérie. 

S'il  n'y  a  aucun  doute  sur  l'origine  des  précédents  kystes,  il  n'en 
est  pas  de  même  des  grands  kystes  toujours  multiloculaires,  même 
quand  on  les  croirait  d'abord  constitués  par  une  seule  grande  poche, 
ce  qui  est  assez  rare.  11  est  vrai  que  les  kystes,  dits  proligères,  dési- 
gnés aussi  sous  le  nom  d'épi théliomes  mucoïdes  ou  de  cysto- 
épithéliomes,  sont  généralement  considérés  depuis  les  travaux  de 
MM.  Malassez  et  de  Sinéty  comme  ayant  pour  origine,  non  les 
follicules  de  l'ovaire,  mais  l'épithélium  qui  recouvre  sa  surface,  et 
qui  pénétrerait  dans  son  parenchyme  augmenté  de  volume. 

Or,  cette  hypothèse  doit  être  rejetée,  d'abord  parce  qu'on  ne 
voit  pas  plus  un  épithélium  s'enfoncer  dans  un  parenchyme  qu'on 
y  voit  pousser  des  prolongements.  Ce  que  nous  avons  dit  au  sujet 
de  cotte  dernière  hypothèse,  qui  est  contraire  à  ce  qu'on  peut 
observer  dans  la  formation  des  épithéliums,  est  applicable  à  la 
première.  Et,  du  reste,  on  ne  voit  pas  en  vertu  de  quelle  force  un 
épithélium  pourrait  ainsi  pénétrer  à  travers  un  tissu  plus  ou  moins 
dense.  Enfin,  les  productions  épithéliales  des  kystes  s'éloignent 
ordinairement  beaucoup  des  caractères  présentés  par  l'épithélium 
de  recouvrement  de  l'ovaire  qui  est  plus  ou  moins  bas,  tandis  que 
celui  des  néoproductions  est  ordinairement  plus  ou  moins  haut 
avec  des  cellules  caliciformes  et  parfois  avec  des  cellules  à  cils 
vibratiles. 

11  résulte  de  la  nature  de  ces  productions  que  si  Ton  peut  attri- 
buer à  un  certain  nombre  de  ces  kystes  une  origine  ovarienne,  vu 
que  dans  certains  cas  le  kyste  débute  effectivement  dans  l'organe 
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qui  peut  être  isolé,  il  est  probable  qu'un  plus  grand  nombre,  et 
particulièrement  les  plus  volumineux,  doivent  provenir  de  la 
muqueuse  des  trompes  oblitérées  au  voisinage  de  l'ovaire. 

En  effet,  certuines  préparations  de  kystes  proligercs  offrent  tout 
à  fait  le  même  aspect  qu'une  trompe  dont  la  muqueuse  est  en  état 
d'hyperptasie  exubérante,  au  point  qu'il  serait  impossible  de  les 
différencier  si  l'on  n'avait  d'autre  document  que  les  préparations 
histologiques.  Du  reste,  lorsqu'on  examine  ces  tumeurs  au  point  de 
vue  macroscopique  pour  en  rechercher  le  point  de  départ,  on  ne 
peut  pas  mieux  isoler  la  trompe  que  l'ovaire;  car  ces  parties  sont 


confondues  avec  les  néoproductions.  En  outre,  il  est  à  remarquer 
que  l'épi thélium  de  la  muqueuse  des  trompes  se  continue  jusqu'au 
niveau  de  l'ovaire;  ce  qui  peut  expliquer  jusqu'à  un  certain  point 
l'englobemenl  de  ces  parties  dans  la  tumeur.  C'est  ainsi  que  ces 
kystes  peuvent  elre  ovariques  ou  salpingîques,  sans  confondre, 
toutefois,  ces  derniers  avec  la  simple  dilatation  des  trompes  obli- 
térées ou  hvdrosalpinx  qui  en  diffère  totalement. 

La  figure  22)i  offre  un  spérimen  d'une  tumeur  kystique  de  l'ovaire 
ou  préovnrique,  dont  les  cavités  sont  tapissées  par  un  épithéluini 
cylindrique  à  cellules   hautes  très  exubérant.  Ces   éléments   sont 
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fournis  par  les  jeunes  cellules  du  slroniu  que  l'on  aperçoit  vers  la 
base  des  cellules.  Toutefois,  au  premier  abord,  il  semble  «'tonnant 
qu'un  si  roula,  d'aspect  plutôt  libroïde,  puisse  donner  lieu  à  une 
pareille  quantité  d'éléments  dont  les  produits  de  sécrétion  et  les 
débris  contenus  dans  les  cavités  sont  considérables.  Mais  ce  lissu 
n'a  que  l'apparence  d'une  structure  aussi  dense.  Le  niOmc  fragment 
examiné  à  l'état  frais  après  un  durcissement  rapide  par  l'acide 
carbonique  liquide,  montre  que  le  stroma  est  en  réalité  constitué 
par   des    productions  cellulaires  excessivement  nombreuses    qui 
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rendent  bien  compte  de  l'abondance  des  productions  épitliéliates 
(fig.  227). 

Très  fréquentes  sont  aussi  les  tumeurs  kystiques  du  sein,  qui 
se  rapportent  ordinairement  a  des  adénomes,  c'est-à-dire  à  des 
tumeurs  bénignes,  limitées  par  une  membrane  d'enveloppe  lîbreuse 
et  résistante.  La  disposition  des  ni  viles  varie  à  l'infini,  ainsi  que 
l'aspect  de  l'épitliélium  qui  les  lapisse.  D'une  manière  générale,  les 
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néoproductions  kystiques  sont  d'autant  plus  abondantes  que  le 
stroma  est  plus  riche  en  cellules  et  en  vaisseaux.  Les  cavités 
kystiques  sont  en  général  très  petites  et  très  nombreuses.  Cepen- 
dant il  n'est  pas  rare  d'observer  un  ou  plusieurs  kystes  à  grand 
développement  coexistant  toujours  avec  de  petits  kystes  micros- 
copiques. 

La  paroi  des  grands  kystes  devient  alors  plus  ou  moins  dense  et 
résistante  par  refoulement  du  tissu,  et  môme  parfois  tout  à  fait 
fibreuse  d'autant  plus  que  l'évolution  de  la  tumeur  s'opère  plus 
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lentement  et  se  trouve  naturellement  plus  bénigne.  Il  résulte  ainsi 
de  ces  conditions  anatnmîques  que  l'épilhélium  est  diminué  de 
hauteur  et  qu'il  peut  être  tout  à  fait  bas  et  aplati,  voire  même 
constitué  pur  de  toutes  petites  cellules,  tandis  que  celui  des  jeunes 
kystes  qu'on  rencontre  dans  le  voisinage  est  formé  par  des  cel- 
lules cylindriques  plus  ou  moins  hautes.  Cependant  cette  différence 
dans  létal  de  l'épitliélium  n'implique  pas  un  changement  de  nature 
dans  les  néoproduc lions  qui  ont  seulement  des  caractères  en  rap- 
port avec  les  conditions  physico-chimiques  dans  lesquelles  elles  se 
trouvent.  Cela  contribue  aussi  a  prouver  qu'on  ne  doit  pas  attacher 
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une  importance  telle  à  I étal  des  cellules  épilhéliales,  qu'on  en  la^i. 
la  base  d'une  classification  des  tumeurs. 

Nous  avons  donné  précédemment  plusieurs  liâmes  se  rapportant 
à  des  adénomes  du  sein  avec*  des  productions  kystiques  (li^.  H>*> 
et  172.. 

Il  n'y  a  aueune  raison  pour  ne  pas  considérer  également  les 
kystes  des  antres  organes  comme  des  tumeurs  adénoïdes,  on 
général  bénignes,  (l'est  rinterprétaiiou  qui  nous  semble  la  plus 
rationnelle  pour  la  maladie  kystique  des  reins  et  du  foie,  dont  les 
lésions  coexistent  si  fréquemment.  Le  mode  de  production  dr  ces 
kysles  est  le  même  que  celui  des  tumeurs  kystiques  dr  la 
mamelle.  Avec  une  vaseularisation  augmentée,  il  y  a  une  hyper- 
plasie  cellulaire  intense  donnant  lieu  à  la  formation  de  cavités  de 
volume  variable,  lapissées  par  un  épitbélium  qui  peut  également 
varier  avec  l'étendue  des  cavités. 

La  ligure  228  qui  représente  un  point  très  limité  d'un  rein 
kystique,  montre  la  transformation  du  tissu  où  se  manifeste  une 
hyperplasie  cellulaire  particulièrement  intense  au  voisinage  des 
cavités  kystiques,  (lelles-ci  sonl  tapissées  par  un  épitbélium  cylin- 
drique, dont  la  hauteur  des  cellules  varie,  mais  qui  est  plutôt 
basse  dans  les  grandes  cavités  qu'un  ne  peut  reproduire  sur  un 
dessin. 

La  ligure  22!)  oilre  un  spécimen  de  kystes  simultanément 
développés  dans  le  foie.  On  voit  à  côté  d'une  petite  portion  de  la 
paroi  d'un  grand  kyste,  dont  l'épilhélium  de  revêtement  a 
disparu,  des  productions  initiales  au  niveau  des  canaux  biliaires 
dont  les  éléments  sonl  en  état  d'h\  perplasie,  en  même  temps 
qu'il  existe  une  sclérose  1res  prononcée  des  espaces  portes  nota- 
blement agrandis. 

tic  ne  sont  pas,  comme  on  l'a  dit  depuis  longtemps,  des  dilata- 
tions de  tubes  du  rein  ou  de  canalicules  biliaires,  par  rétention  : 
car  aux  obstructions  des  tubes  e1  des  canaux  d'excrétion  corres- 
pondent des  phénomènes  atrophiques.  t!e  sont  bien  à  proprement 
parler  «les  productions  nouvelles.  La  constatation  de  kystes  de  ce 
^enre  sur  des  nouveau-nés  a  fait  admettre  par  certains  auteurs  une 
origine  congénitale  à  ces  lésions.  Mais  leur  parfaite  similitude 
avec  d'autres  tumeurs  kystiques  manifestement  développées  sur 
l'organisme  adulte,  montre  qu'il  s'agit  encore  sur  le  fietus  d'un 
processus  pathologique  survenu  après  la  formation  de  l'organisme 
et  non  d'une  malformation  embryonnaire  dont  ces  production^ 
diffèrent  totalement. 
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On  pourrait  plutôt  considérer  ces  lésions  comme  analogues  à 
des  productions  inflammatoires  (ainsi  qu'on  le  fait  souvent  pour 
la  plupart  des  tumeurs  bénignes).  Elles  s'en  distinguent,  toutefois, 
par  la  continuation  des  phénomènes  d'hyperplasie  cellulaire,  et 
l'édification  persistante  de  nouvelles  productions  kystiques  telles, 
qu'on  ne  les  observe  jamais  ace  point  dans  les  néphrites  chroniques. 
H  est  vrai  que,  sur  les  reins  plus  ou  moins  sclérosés  des  vieillards, 
il  est  fréquent  de  rencontrer  quelques  petits  kystes  irrégulière- 
ment disséminés;  mais  nous  avons  déjà  insisté  sur  les  transitions 


insensibles  qu'on  peut  constater  entre  le  processus  de  certaines 
intlammatious,  notamment  entre  celui  qu'on  observe  dans  beau- 
coup de  circonstances  chez  les  tuberculeux,  chez  les  syphilitiques, 
i-t  le  processus  qui  constitue  les  néoplasmes  bénins. 

Tous  les  organes  glundulaires  peuvent  être  le  siège  de  kystes 
formés  de  la  manière  précédemment  indiquée.  Il  y  a  donc  toutes 
raisons  de  considérer  ceux-ci  comme  des  adï'iioint's  ti/stii/urs,  en 
général  bénins,  et  d'autant  plus  sûrement  que  les  kystes  sont  plus 
nombreux  et  surtout  plus  volumineux. 

L'une   des   productions   de    ce    genre    le*    plus    communément 
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rencontrées  est  l'adénome  du  corps  thyroïde,  désigne1  plutôt  sous  le 
nom  de  goitre  kystique  ou  moine  simplement  de  goitre  (lip.  23i»i. 
Le  tissu  est  le  siège  d'une  hyporplnsie  cellulaire  plus  on  moin* 
abondante  et  l'on  constate  h  ee  niveau  des  formations  g-lamlulaire- 
nouvelles  earncl Prisées  par  In  présence  de  cavités  tapissées  par  un 
épilhélium  cylindrique  bas  et  qui  renferment  une  substance 
colloïde  spéciale  sécrétée  par  ces  cellules.  Tantôt  les  cavités  sont 
1res  petites  et  très  nombreuses, el  tantôt  elles  prennent  des  dinieu- 


■  (Ai  corps  thi/raïtle  (goitre  kystique). 


sions  variables  jusqu'à  former  de  grandes  cavités  kystiques  dont  In 
paroi  présente  encore  souvent  des  traces  de  leur  revêtement  épi- 
thélia);  ce  qui  prouve  bien  qu'il  s'agit  de  véritables  kystes.  Le 
stroma  est  hyalin,  blanchâtre  et  l'on  y  trouve  des  cellules  offrant 
la  plus  grande  analogie  avec  celles  de  l'cpithétiura,  surtout  au 
voisinage  de  celui-ci. 

Dépendant  des  tumeurs  de  cette  nature  qui  sont  habituellement 
bénignes  peuvent  a  un  moment  donné  devenir  malignes;  ce  qui 
prouve  bien  leur  caractère  néoplasique,  et  la  nécessité  de  les  corn- 
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prendre  parmi  les  tumeurs,  au  moins  jusqu'à  ce  qu'on  ait  décou- 
vert leur  cause.  Certaines  tumeurs  malignes  pourront  même  nu 
début  présenter  des  productions  kystiques,  mais  celles-ci  sont  en 
général  peu  développées  et  limitées  aux  premières  néoproductions. 
Du  reste,  on  comprend  que  ce  soit  une  production  se  rapprochant 
de  l'état  normal,  dont  l'épithélium  se  trouve  dans  des  conditions 
le  rendant  apte  aux  sécrétions  abondantes,  qui  donne  lieu  aux 
kystes,  plutôt  qu'une  production  épithéliale  atypique  qui  n'a  guère 
eu  le  temps  d'acquérir  cette  propriété.  En  outre  ces  derniers  élé- 
ments ont  une  tendance  à  envahir  les  parties  voisines,  tandis  que 
les  tumeurs  kystiques  sont  limitées.  Nous  aurons  bientôt  à  revenir 
sur  ce  point  à  l'occasion  de  la  transformation  des  tumeurs  bénignes 
en  tumeurs  malignes. 

Kystes  et  pseudo-kystes. 

A  propos  de  ces  tumeurs  kystiques,  nous  ferons  remarquer 
qu'on  doit  réserver  le  nom  de  kyste  à  une  cavité  pouvant  contenir 
un  liquide  de  nature  variable,  mais  dont  les  parois  sont  tapissées 
par  un  épithélium.  Celui-ci  peut  être  constitué  par  de  petites 
cellules  1res  fragiles  dans  les  grands  kystes  à  parois  épaisses  et 
susceptibles  de  disparaître  par  dégénération  ou  plutôt  par  suite  des 
altérations  cadavériques  et  des  manipulations;  mais  on  en  retrouve 
souvent  la  trace  sur  quelques  points,  ou  bien  les  préparations 
présentent,  tout  à  coté,  des  kystes  de  moindres  dimensions  avec 
le  revêtement  épithélial  de  leur  paroi.  C'est  en  faisant  porter  les 
examens  sur  des  cavités  kystiques  non  ouvertes  qu'on  a  le  plus  de 
chances  de  retrouver  quelques  traces  de  l'épithélium  de  revêtement. 

Ces  remarques  sont  applicables  a  la  plupart  des  adénomes  bénins 
de  la  variété  kystique  et  plus  particulièrement  au  goitre  kystique 
que  l'on  rencontre  si  fréquemment.  Nous  ajouterons  que  si  celui- 
ci,  lorsqu'il  est  tant  soit  peu  développé,  offre  en  outre  si  souvent 
une  paroi,  non  seulement  sans  revêtement  épithélial,  mais 
encore,  plus  ou  moins  irrégulièrement  constituée  par  les  néopro- 
ductions glandulaires  voisines;  c'est  que  ces  dernières,  en  rai-nn 
du  développement  autonome  de  la  tumeur,  ont  fait  irruption  duos 
la  cavité  qui  offrait  une  moindre  résistance.  C'est  par  suilr  .!-■> 
mêmes  circonstances  et  des  déchirures  de  vaisseaux  qui  doivent  en 
résulter,  qu'on  y  rencontre  aussi  fréquemment  du  sang  plus  ou 
moins  altéré  et  des  produits  divers  en  dégénérescence. 

Déjà  nous  avons  eu  l'occasion  de  dire  qu'on  désigne  à  loil  BOUfl 
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le  nom  de  kyste,  des  collections  liquides  que  Ton  trouve  au  milieu 
de  productions  néoplasiques,  constituées  de  manière  à  subir  colle 
transformation  parle  fait  d'un  effondrement  du  tissu  altéré.  Ainsi 
//  /*'//  a  pas  de  kystes  des  ns,  ni  de  la  substance  cérébrale.  Il  ne 
s'agit  dans  ces  cas  que  de  pseudo-kysles.  (lest  ce  que  nous  avons 
aussi  constaté  pour  les  myoïnes.  II  en  est  encore  de  même  pour 
certaines  productions  glandulaires  dont  la  nature  kystique  s'impose, 
pour  ainsi  dire,  au  premier  abord.  C'est  ainsi  que  notamment  dans 
les  tumeurs  glandulaires  malignes  d'aspect  kystique,  on  doit  avoir 
affaire  le  plus  souvent  à  des  pseudo-kystes. 

En  conséquence,  toutes  les  fois  qu'on  se  trouve  en  présence  d'une 
néoproduclion  avec  formation  d'une  collection  liquide  dans  n'im- 
porte quel  organe,  môme  dans  un  organe  glandulaire,  il  importe 
de  déterminer  s'il  s'agit  d'un  véritable  kyste,  c'est-à-dire  d'une 
collection  liquide  contenue  dans  une  cavité  dont  la  paroi  est  tapisser 
pur  un  épithélium,  à  la  sécrétion  duquel  il  faut  rapporter  irtt*' 
collection,  ou  bien  si  Ion  n'a  affaire  qu'à  un  pseudo-kyste  constitue' 
par  V effondrement  d'un  tissu  de  nouvelle  formation,  cette  dernière 
circonstance  se  rapportant  plutôt  à  des  tumeurs  malignes  aux- 
quelles on  attribue  à  tort  le  caractère  kystique,  ainsi  que  nous 
avons  eu  l'occasion  de  l'observer  notamment  pour  certaines  tumeurs 
du  sein. 

Tumeurs  kystiques  à  épithélium  pavimenteux. 

Nous  avons  eu  en  vue  précédemment  les  kystes  formés  par  des 
glandes  à  épithélium  cylindrique.  Les  glandes  sébacées  peuvent 
aussi  être  l'origine  de  formations  kystiques  dont  les  parois  sont 
lapissées  par  un  épithélium  pavimenteux  stralitié,  et  dont  les 
cellules  se  transforment  graduellement  en  une  substance  blan- 
châtre semi-liquide,  évidemment  de  même  nature,  qui  remplit  la 
cavité  (kvstes  sébacés).  Ce  sont  bien  de  véritables  kystes;  car  leur 
contenu  provient  de  la  sécrétion  des  cellules  qui  tapissent 
leur  paroi.  Des  produits  de  même  nature,  mais  non  limités, 
peuvent  aussi  être  fournis  par  des  néoproductions  malpighiennes 
plus  ou  moins  exubérantes,  irrégulières  et  malignes,  comme  nous 
en  avons  observé  quelques  cas  sur  le  cuir  chevelu. 

La  plupart  des  kystes  dermoïdes  sont  constitués  d'une  manière 
analogue,  mais  la  structure  complexe  et  régulière  de  leurs  parois 
indique  sûrement  leur  origine  congénitale,  quand  bien  même  ils 
ne  prennent  un  développement  apparent  qu'à  une  époque  plus  ou 
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moins  éloignée  de  la  naissance,  ce  développement  paraissant  sou- 
vent en  rapport  avec  celui  des  éléments  épilhéliaux  des  parties 
normales  de  l'organisme.  Ce  ne  sont  pas  des  tumeurs,  parce  qu'il 
ne  s'agit  pas  de  formations  nouvelles  sur  l'organisme  constitué  et 
qu'on  est  seulement  en  présence  du  développement  d'un  tissu 
anormalement  formé  dans  la  période  embryonnaire  et  dont  les  pro- 
duits sont  retenus  aussi  d'une  manière  anormale. 


PRODUCTIONS  DÉRIVANT  DU  PROTOPLASMA  MODIFIÉ 

ET  ALTÉRÉ  DES  CELLULES 

Dans  les  adénomes  kystiques  précédemment  examinés,  il  est 
à  remarquer  que  le  contenu  des  kystes,  qui  est  très  variable,  est 
toujours  en  rapport  avec  l'état  du  protoplasma  cellulaire  en  général 
plus  ou  moins  volumineux  dans  un  tissu  bien  vascularisé.  pour 
fournir  ces  productions  qui,  tantôt  sont  liquides  et  claires,  d'aspect 
vitreux  ou  colloïde  et  tantôt  demi-liquides  et  opaques,  d'aspect  gras, 
et  dans  tous  les  cas  mélangées  à  des  débris  cellulaires.  Ces  produits 
se  confondent  insensiblement  avec  le  protoplasma  des  cellules  le 
plus  immédiatement  en  rapport  avec  eux  et  qui  peut  être  très 
variable,  en  raison  des  propriétés  originelles  de  ces  cellules  et  des 
modifications  pathologiques  qu'elles  présentent. 

Du  reste,  dans  la  plupart  des  productions  néoplasiqucs  typiques, 
métatypiques  ou  atypiques,  on  remarque,  pour  peu  que  les  cellules 
prennent  *  un  développement  suffisant,  que  leur  protoplasma 
arrive  à  présenter  un  aspect  qui  rappelle  la  nature  des  cellules 
«lu  tissu  d'origine.  Mais  on  y  trouve  des  modifications  dérivant 
des  conditions  anormales  de  ces  cellules  au  point  de  vue  de  leur 
nutrition,  c'est-à-dire  de  l'apport  des  matériaux  nutritifs  et  de 
l'élimination  imparfaite  des  déchets.  Il  peut  en  résulter  des  altéra- 
lions  excessivement  variables  qui  sont  encore  mal  connues,  mais 
qui  aboutissent  à  la  formation  des  états  désignés  sous  les  noms  île 
dégénérescences  mucoïde,  colloïde,  etc. 

Dégénérescence  ou  production  mucoïde. 

Nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de  faire  remarquer  l'état  particulier 
que  présente  le  protoplasma  des  cellules  dans  les  tumeurs  d'origine 
glandulaire.  Il  est  très  accusé  sur  les  productions  typiques,  et 
souvent  aussi  dans    celles   qui   sont  atypiques.    Son   aspect    peut 


S92  LOCALISATION   ET  CONSTITUTION   DKS  TIMKIUS 

même  servir  à  déceler  la  nature  des  néoproductions  diffuses  au 
milieu  des  tissus,  en  considérant  l'état  des  cellules  qui  ont  pu 
prendre  un  développement  suflisant.  Bien  souvent  encore  le  pro- 
toplasma  cellulaire  fournit  une  sécrétion  qui  se  manifeste  par  la 
production  dune  gouttelette  hyaline  dans  la  cellule  même  ou  qui. 
d'autres  fois,  se  répand  d'une  manière  diffuse  à  la  périphérie,  en 
donnant  à  la  préparation  un  aspect  humide  et  au  stroma  une  teinte 
blanchâtre.  Ce  dernier  cas  se  présente  surtout  avec  les  tumeurs  des 
glandes  salivaires.  tandis  que  le  précédent  se  rencontre  fréquem- 
ment avec  celles  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  C'est  a  ces  produc- 
tions que  l'on  donne  le  nom  de  dér/(hi(''rrstencr.  muquettsr  ou  ttiienj' 
mucoïde. 

Hien  n'est  commun  comme  d'observer  cet  état  au  niveau  des 
tumeurs  métatypiques  de  l'estomac.  Sur  les  cellules  tapissant  de> 
cavités  de  forme  variable  ou  disposées  en  amas  irréguliers,  ou 
aperçoit  au  niveau  de  leur  protoplasma  une  gouttelette  arrondie, 
tout  à  fait  hyaline,  absolument  caractéristique  de  la  nature  glan- 
dulaire de  ces  cellules,  principalement  sur  les  points  où  elles  sont 
le  plus  volumineuses. 

Si  Ton  examine»  les  cellules  isolées,  disséminées  dans  les  divers 
points  de  la  paroi  stomacale,  on  voit  que  la  même  gouttelette 
hyaline  de  volume  variable,  se  trouve  dans  les  cellules  qui  ont  pu 
prendre  un  développement  suflisant,  et  même  que  toutes  les  tel- 
Iules  dont  on  peut  apercevoir  manifestement  le  protoplasma  offrent 
un  aspect  translucide  indiquant  l'imminence  de  la  formation  mu- 
coïde exagérée  et  souvent  débordante.  Il  est,  en  effet,  diflieile  de 
localiser  la  production  mucoïde  lorsqu'elle  est  abondante;  car  tantôt 
elle  forme  comme  une  vésicule  refoulant  le  noyau  à  la  périphérie 
de  la  cellule,  et  tantôt  elle  parait  envelopper  les  amas  cellulaires 
comme  d'un  nuage  blanchâtre,  diffus.  Mais  lorsque  la  production 
débute,  c'est  toujours  dans  le  proloplasma  cellulaire,  clair,  hyalin 
ou  granuleux,  sous  la  forme  de  fines  gouttelettes  qui  se  réunissent 
pour  former  les  gouttes  plus  volumineuses  et  les  amas  diffus. 
Comme  les  cellules  conjonctives  sont  de  même  nature  et  qu'elles 
sont,  à  un  moment  donné,  le  siège  d'une  évolution  analogue,  il 
s'ensuit  que  le  stroma  prend  souvent  aussi  un  aspect  mucoïde 
gêné» rai  plus  ou  moins  accusé. 

On  peut  continuera  donner  à  celle  altération  le  nom  de  dégéné- 
rescence muqueuse  ou  mucoïde.  mais  en  remarquant  qu'en  réalité* 
il  s'agit  d'une  sécrétion  ou  production  mucoïde  qui  a  lieu  aux 
dépens    des    cellules    néoforinécs,    agglomérées,    ou   isolées,    lors- 
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qu'elles  ont  eu  le  temps  et  l'espace  nécessaires  pour  prendre  un 
développement  suffisant.  La  sécrétion  a  lieu  assurément  aux  dépens 
du  protoplasma  des  cellules,  comme  toute  sécrétion,  et  avec  le 
concours  des  liquides  exsudés  simultanément.  C'est  une  sécrétion 
anormale  et  peut-être  exagérée,  mais  en  tout  cas  retenue  dans  les 
tissus  et  naturellement  viciée,  spéciale  aux  muqueuses  et  aux 
glandes,  c'est-à-dire  aux  cellules  sécrétantes.  Elle  résulte  d'une 
déviation  survenue  dans  la  fonction  d'organes  plus  ou  moins  modi- 
fiés et  elle  est  en  rapport  avec  ces  modifications. 

Dégénérescence  ou  production  colloïde. 

Les  mêmes  considérations  sont  applicables  à  l'altération  ana- 
logue désignée  sous  le  nom  de  dégénérescence  colloïde,  qui  donne 
lieu  à  des  modifications  se  confondant  parfois  avec  les  précédentes, 
et  qui  sont  ordinairement  beaucoup  plus  prononcées  au  point  de 
déterminer  des  dissociations  plus  ou  moins  considérables  dans  les 
parties  constituantes  des  tissus  affectés. 

L'altération  colloïde  est  en  rapport  avec  le  développement  que 
peuvent  prendre  les  cellules  de  nouvelle  formation.  Les  jeunes 
eellulles,  surtout  lorsqu'elles  sont  agglomérées  ou  tassées,  ne 
présentent  que  peu  de  protoplasma.  Mais  à  mesure  que  celui-ci 
peut  se  développer,  notamment  lorsque  les  cellules  se  trouvent 
dons  un  espace  ou  une  cavité  libre,  on  le  voit  devenir  volumineux 
et  comme  granuleux,  mùriforme,  constitué  par  un  amas  de  granu- 
lations réfringentes,  blanchâtres  ou  légèrement  jaunâtres,  qui  sem- 
blent distendre  les  cellules.  Les  cavités  ordinairement  plus  ou 
moins  arrondies  où  les  cellules  de  ce  genre  se  rencontrent,  sont 
elles-mêmes  distendues  par  une  substance  claire,  hyaline  ou  plus 
ou  moins  granuleuse,  dont  les  granulations  disposées  en  petits 
amas  forment  des  tourbillons  indiquant  la  présence  de  la  substance 
mucoïde  ou  colloïde,  et  en  même  temps  on  constate  l'existence 
de  cellules  dont  le  noyau  n'est  plus  entouré  que  de  quelques 
débris  de  protoplasma  de  même  nature  que  celui  des  grosses  cel- 
lules, mais  d'où  l'on  voit  sortir  la  substance  répandue  dans  les 
cavités;  ce  qui  ne  laisse  aucun  doute  sur  son  origine  aux  dépens  du 
protoplasma  cellulaire. 

Ainsi,  les  cellules  arrivent  a  acquérir  un  volume  plus  ou  moins 
considérable  et  leur  contenu  donne  lieu  à  la  substance  mucoïde  et 
granuleuse,  dite  colloïde,  qui  distend  les  cavités  où  se  trouvent  les 
cellules.  Lorsque  celles-ci  ne  sont  pas  trop  nombreuses  et  ont  pu 
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continuer  à  se  développer,  on  les  trouve  dans  lune  des  conditions 
indiquées  précédemment.  Mais  il  peut  se  faire  que  les  cellules  du 
centre  de  l'agglomération  soient  restées  de  petit  volume,  pendant 
que  celles  de  la  périphérie  ont  pu  se  développer  et  donner  lieu  à  la 
cavité  où  elles  se  trouvent  libres  par  la  présence  dune  plus  ou 
moins  grande  quantité  de  liquide  sécrété. 

L'origine  de  la  lésion  ne  consiste  pas  seulement  dans  une  dégé- 
nérescence emportant  l'idée  de  dépérissement  et  de  désintégration: 
car  il  y  a  d'abord  une  augmentation  considérable  du  volume  des 
cellules  qui  ne  peut  pas  être  considéré  comme  une  dégénérescence 
dans  le  sens  dune  diminution  de  production.  C'est  plutôt  un  trouble 
caractérisé  par  une  production  e.rarjêrêe  du  protoplasma,  donnant 
lieu  à  une  sécrétion  également  exagérée  et  plus  ou  moins  modifiée 
par  les  conditions  anormales  dans  lesquelles  se  trouvent  les  cellules 
et  leurs  produits  retenus  au  sein  des  tissus,  d'où  l'aspect  gommeux 
ou  colloïde  des  productions. 

Si  l'on  pouvait  douter  encore  de  la  nature  des  cellules  du  stroma, 
l'étude  du  cancer  colloïde  suffirait  à  sa  démonstration. 

On  constate,  en  ell'et,  que  toutes  les  cellules  du  stroma  qui  se 
trouvent  dans  les  conditions  propres  à  leur  développement  ont  subi 
les  mêmes  modifications  ou  sont  en  voie  de  les  présenter  à  des 
degrés  divers.  11  en  résulte  que  tout  le  tissu  conjonclif  est  plus  ou 
moins  dissocié  par  le  fait  de  la  participation  de  fut/tes  les  cellules 
à  ces  modifications,  et  naturellement  à  des  degrés  divers  suivant  la 
quantité  et  le  volume  des  cellules  qui  s'y  trouvent.  Plus  le  tissu 
est  dense  et  plus  les  cellules  sont  petites,  moins  les  phénomènes 
de  dissociation  sont  accusés.  Mais  encore  dans  certains  cas,  il  y  a 
beaucoup  de  points  où  Ton  ne  trouve  plus  intactes  que  les  grosses 
travées  fibreuses,  tandis  que  les  autres  travées  conjonctives  sont 
dissociées  et  distendues  à  des  degrés  divers. 

On  dit,  dans  ces  cas,  que  la  dégénérescence  atteint  toutes  les 
parties  constituantes  de  l'organe,  alors  qu'en  réalité  ce  sont  toutes 
les  cellules  nouvellement  produites  qui  ont  acquis  des  proportions 
plus  ou  moins  volumineuses  et  anormales,  aboutissant  à  la 
production  d'une  substance  mucoïde,  colloïde,  qui  infiltre  alors  le 
tissu  dans  toutes  les  parties  où  les  cellules  seront  répandues.  Et 
si  les  cellules  sont  produites  en  très  grande  quantité  sans  que  la 
matière  qu'elles  sécrètent  puisse  s'écouler  au  dehors,  il  arrive 
que  celle-ci  se  collecte  dans  des  cavités  de  capacité  variable. 

Le  cancer  colloïde  de  l'estomac  et  de  l'intestin  est  assez 
fréquent  pour  qu'on    ait  souvent  l'occasion  d'étudier  les  phéno- 
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menés  qui  s'y  rapportent  dans  les  productions  typiques  et 
atypiques  dont  nous  avons  précédemment  donné  un  spécimen 
(fig.  lilC).  Maïs  c'est  en  examinant  surtout  à  un  fort  grossisse- 
ment les  points  on  désintégration,  soit  à  la  surface,  soit  dans 
les  parties  profondes  qu'on  peut  bien  se  rendre  compte  des  allé- 
rations  considérables  que  celle  dégénérescence  engendre. 

La  dégénérescence  colloïde  des  glandes  acineuses  est  plus  rare. 
Nous  avons  eu  plusieurs  fois  l'occasion  de  l'observer  sur  des 
tumeurs  du  sein,  et  même  à  nu   1res  haut  degré  dans  un  cas  de 


cancer  en  cuirasse  où  les  deux  seins  épient  affectés.  Cependant 
celle  altération  ne  se  rencontre  guère  que  sur  des  points  localisés 
des  parties  profondes  et  surtout  du  mamelon.  La  ligure  2^11  montre 
les  lésions  initiales  d'un  cancer  colloïde  du  sein. 

Mais,  dira-t-on,  pourquoi  une  tumeur  de  la  muqueuse  de  l'esto- 
mac, par  exemple,  constituée  par  les  éléments  déviés  de  cette 
muqueuse,  présentern-t-olle  nu  non  l'évolution  colloïde?  C'est  évi- 
demment une  question  qu'il  n'est  pas  facile  de  résoudre,  parce 
qu'elle  dépend  de  conditions  physico-chimiques  multiples  qui  n'ont 


806  LOCALISATION  ET  CONSTITUTION  DES  TUMEURS 

pas  encore  été  suffisamment  étudiées.  Nous  ne  savons  pas  davantage 
pourquoi  une  tumeur  de  l'estomac  offrira  plutôt  telle  ou  telle 
variété  de  tumeurs  typiques  ou  atypiques,  parce  que  nous  igno- 
rons également  la  plupart  des  conditions  qui  régissent  la  pro- 
duction des  éléments  normaux  et  à  plus  forte  raison  de  ceux  qui 
sont  plus  ou  moins  modifiés  par  des  agents  nocifs  que  nous  ne 
connaissons  pas  non  plus.  Mais  cela  nViup£clie  pas  d'admettre, 
comme  nous  l'avons  fait,  ce  qui  peut  être  constaté. 

On  voit  ainsi  que  les  néoproductions  cellulaires  anormales  con- 
tinuent d'évoluer  d'une  manière  variable  certainement,  mais  que 
cette  évolution  est,  dans  tous  les  cas,  en  rapport  avec  le  dévelop- 
pement et  l'évolution  des  cellules  normales  où  la  tumeur  a  pris 
naissance,  car  l'analogie  des  productions  cellulaires  est  tout  à  fait 
caractéristique  dans  beaucoup  de  cas.  Elle  est  encore  très  manifeste 
lorsque   ces   produtions   sont  exagérées,   quoique   plus   ou    moins 
anormales,  et  on  peut  encore  en  déceler  les  traces  dans  les  néopro- 
ductions qui,  au  premier  abord  semblent  s'éloigner  le  plus  de  celles 
de  la  muqueuse  normale.  Et,  ces  phénomènes,  que  l'on  retrouve  au 
niveau  de  toutes  les  productions  cellulaires  du  stroma,  confirment 
l'interprétation  que  nous  attribuons  au  rôle  de  ces  cellules. 

On  peut  même  parfois  trouver  un  état  particulier  du  proto- 
plasma des  cellules  pathologiques,  qui  rappelle  tout  h  fait  celui  des 
cellules  normales  en  activité,  comme  dans  certaines  tumeurs  du 
sein  où  il  est  analogue  h  celui  des  cellules  dans  la  période  de 
lactation. 

Les  mêmes  considérations  sont  applicables  aux  tumeurs  typiques 
du  corps  thyroïde,  où  toutes  les  cellules  des  néoformations  glandu- 
laires et  du  stroma  ont  un  protoplasma  particulier  qui  ne  laisse 
aucun  doute  sur  la  nature  spéciale  de  toutes  ces  productions;  car, 
quelle  que  soit  la  substance  tinctoriale  employée,  le  protoplasma 
et  les  noyaux  des  nouvelles  cellules  offrent  le  même  aspect  que  ceux 
des  parties  saines  de  l'organe.  Et  même  dans  les  tumeurs  atypiques 
qui  présentent  souvent  des  déviations  très  prononcées,  on  retrouve 
parfois  sur  quelques  points  la  trace  du  protoplasma  caractéristique 
de  sa  nature. 

Surcharge  ou  dégénérescence  graisseuse  des  cellules. 

Enfin  on  peut  constater  aussi  dans  le  protoplasma  cellulaire  des 
tumeurs  de  quelques  organes  une  surcharge  granulo-graisseuse  ou 
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graisseuse  particulière,  se  rapportant  a  une  production  exagérée 
avec  une  déviation  plus  ou  moins  prononcée  dans  l'état  normal  du 
protoplasma  cellulaire  de  l'organe  affecté.  C'est  notamment  ce  que 
l'on  peut  constater  parfois  sur  certaines  tumeurs  du  foie  et  du  rein. 
Et  tout  en  donnant  à  ces  productions  la  même  dénomination  de 
surcharge  ou  de  dégénéresence  graisseuse,  il  esta  remarquer  que 
celle-ci  se  présente  avec  des  caractères  spéciaux  pour  les  tumeurs 
de  chacun  de  ces  organes. 

Sur  une  figure  (232)  qui  se  rapporte  à.  une  tumeur  du  rein  avec 


cet  état  particulier  des  cellules  que  l'on  rencontre  assez  fréquem- 
ment, on  peut  remarquer  que  non  seulement  celles  qui  tapissant 
les  nouvelles  cavités  ou  les  remplissent,  offrent  un  protoplasma 
chargé  d'une  substance  claire  réfringente,  qui  doit  être  considérée 
comme  une  anomalie  du  protoplasma  des  cellules  des  tubes  con- 
tournés, niais  que  les  cellules  conjonctives,  qui  limitent  ces  cavités 
el  ont  une  disposition  fusiforme  plus  ou  moins  prononcée,  pré- 
sentent aussi  un  protoplasma  constitué  par  la  même  substance 
réfringente;  ce  qui  contribue  encore  ù  compléter  la  démonstration 
de  l'identité  de  nature  de  toutes  ces  cellules. 
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Ces  diverses  modifications  spéciales  aux  tumeurs  de  certains 
organes  ou  tissus  ne  sont  parfois  pas  apparentes  dès  le  début  de 
la  production  des  cellules,  comme  cela  devrait  être  s'il  s'agissait 
d'éléments  résultant  de  la  division  des  cellules  dites  adultes 
suivant  les  auteurs.  Et  l'on  ne  peut  pas  objecter  que  c'est  parce 
qu'il  s'agit  de  cellules  dégénérées  et  impropres  à  la  reproduction  ; 
car  l'on  voit  ces  cellules  occuper  leur  disposition  habituelle  dans 
les  tumeurs  typiques  et  métatypiques  ou  atypiques,  qui  sont 
également  en  voie  d'accroissement. 

En  effet  on  peut  parfaitement  se  rendre  compte  que  les  jeunes 
cellules   conjonctives   n'offrent   pas  de   caractère  particulier  tout 
à  fait  au  début,  et   que  celui-ci  ne  se  manifeste  qu'au  fur  et   à 
mesure  du  développement  des  néoproductions,  devenant  seulement 
manifeste  lorsque  les  cellules  ont  eu  le  temps  et  l'espace  nécessaires 
pour  leur  transformation  évolutive.  C'est  ainsi  que  toutes  les  pro- 
ductions avancées,  et  dans  des  conditions  à  pouvoir  se  développer, 
offrent  des  caractères  spéciaux,  tandis  que  ceux-ci  sont  de   moins 
en  moins  prononcés  à  mesure  qu'on  examine  les  parties  périphé- 
riques et  celles  où  les  amas  cellulaires  sont  plus  ou  moins  denses 
et  pressés,  de  telle  sorte  que  les  cellules  sont  restées  petites  et  que 
leur  proloplasma  est  peu  appréciable.  Mais  si  des  cellules  voisines 
sont  dans  des  conditions  plus  favorables  à  leur  développement,  on 
voit  leur  protoplasma  commencer  à  prendre  ces  caractères  qui  sont 
d'autant  plus  manifestes  que  les  cellules  sont  plus  volumineuses. 

Ce  sont  les  tumeurs  dont  les  cellules  subissent  ces  modifications 
spéciales  bien  manifestes,  qui  sont  le  plus  propres  à  la  démonstra- 
tion de  la  nature  des  cellules  conjonctives,  comme  nous  l'avons 
déjà  dit;  parce  que  dès  que  les  cellules,  môme  isolées,  sont  tant 
soit  peu  développées,  on  voit  poindre  l'altération  indiquant  leur 
nature.  Ce  phénomène  n'est  pas  aussi  manifeste  pour  les  éléments 
cellulaires  des  tumeurs  qui  ne  présentent  pas  cette  altération,  mais 
la  même  interprétation  leur  est  applicable,  vu  l'analogie  des  lésions 
et  souvent  même  l'identité  des  caractères  du  protoplasma  pour 
toutes  ces  cellules  lorsqu'elles  ont  pu  acquérir  un  développement 
suffisant. 
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Le  développement  et  l'évolution  des  cellules  que  nous  avons 
précédemment  examinés,  en  les  considérant  isolément  pour  sérier 
le*  questions,  sont  toujours  accompagnés  de  la  production  inces- 
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santé  de  nouveaux  éléments  anormaux,  d'où  résulte  Y  accroisse- 
nient  progressif  des  tumeurs ,  qui  est  leur  caractère  le  plus  constant. 
11  provient  de  la  continuation  dans  les  phénomènes  de  production 
de  la  tumeur,  soit  aux  dépens  de  ses  propres  éléments,  comme  il 
arrive  pour  les  tumeurs  bénignes,  dont  l'accroissement  est  autoch- 
tone, soit  en  même  temps  par  l'envahissement  des  parties  voisines 
et  éloignées  des  divers  tissus  auxquels  les  néoproductions  se  substi- 
tuent, ce  qui  est  le  fait  des  tumeurs  malignes.  Dans  tous  les  cas 
ces  néoproductions,  comme  celles  dites  inflammatoires,  augmentent 
d'après  les  lois  de  production  de  chaque  tissu  normal  où  elles  ont 
pris  naissance  et  sont  toujours  régies  par  le  même  mode  de  distri- 
bution des  vaisseaux,  malgré  les  déviations  observées  dans  les 
parties  constituantes  des  diverses  tumeurs. 

En  général,  ce  sont  les  tumeurs  constituées  par  un  tissu  dont  la 
structure  se  rapproche  beaucoup  de  celle  du  tissu  normal  d'origine 
et  dont  la  circulation  est  bien  assurée,  qui  ont  un  accroissement 
autochtone,  comme  on  le  voit  pour  les  fibromes,  les  lipomes  et  les 
myomes,  et  qui  peuvent  acquérir  un  volume  considérable  sans  ces- 
ser d'être  des  tumeurs  bénignes,  lorsqu'elles  conservent  la  même 
constitution  et  le  même  mode  d'accroissement. 

Les  tumeurs  bénignes  développées  aux  dépens  des  revêtements 
épithéliaux  de  la  peau  et  des  muqueuses,  ne  sont  constituées  que 
par  une  déviation  des  éléments  qui  en  font  partie  et  aux  dépens 
desquels  elles  continuent  à  augmenter,  le  plus  souvent  d'une 
manière  assez  restreinte,  comme  on  le  voit  pour  la  plupart  des 
tumeurs  bénignes  de  la  surface  de  la  peau  et  des  muqueuses,  dites 
papillomes  ou  adénomes,  mais  qui  peuvent  aussi  prendre  un  plus 
grand  volume  dans  les  formes  dites  polypeuses  des  tumeurs  de 
quelques  muqueuses,  notamment  de  celles  des  fosses  nasales,  du 
rectum,  de  l'utérus,  etc. 

Lorsque  les  tumeurs  bénignes  se  développent  et  s'accroissent 
dans  la  profondeur  des  tissus  et  notamment  des  glandes,  r altération 
dn  tissu  est  toujours  limitée  au  point  d'origine,  et  la  tumeur  con- 
tinue à  s'accroître  d'une  manière  autochtone ,  en  restant  distincte 
des  parties  voisines  dont  elle  est  toujours  séparée  par  sa  membrane 
d enveloppe.  Ces  tumeurs  sont  souvent  de  petit  volume;  mais  elles 
peuvent  aussi  acquérir  avec  des  productions  kystiques,  un  volume 
variable,  parfois  considérable,  que  n'atteignent  jamais  les  tumeurs 
malignes,  et  sans  que  l'organisme  paraisse  en  souffrir  d'une 
manière  bien  appréciable,  lorsqu'elles  n'entravent  pas  le  fonc- 
tionnement des  organes  voisins. 
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C'est  qu'il  s'agit  toujours,  dans  ces  cas,  de  néoproductions  for- 
mées dans  l'organe  môme,  continuant  à  se  développer  en  un  point 
d'une  manière  autochtone,  et  non  aux  dépens  des  parties  voisines, 
limitées  qu'elles  sont  toujours  par  la  membrane  d'enveloppe.  Celle- 
ci  n'est  pas  formée  comme  on  le  dit  quelquefois,  par  le  refoule- 
ment du  tissu  voisin;  elle  est  constituée  par  un  tissu  fibreux  qui, 
refoulé,  se  laisse  distendre  et  finit  par  prendre  ainsi  la  disposition 
lamellaire.  Ce  tissu  résulte  évidemment  des  formations  scléreuses 
qui  accompagnent  constamment  les  néoplasmes  bénins  à  leur  péri- 
phérie, et  qui,  les  environnant  complètement,  alors  qu'ils  conti- 
nuent à  s'accroître,  leur  constituent  ainsi  une  enveloppe. 

Quant  à  la  formation  de  ce  tissu  de  sclérose,  toujours  plus  ou 
moins  abondant  à  l'entour  des  néoproductions  bénignes,  elle  s'ex- 
plique rationnellement  par  la  localisation  limitée  et  le  développe- 
ment lent  de  la  tumeur.  Tandis  que  les  éléments  néoformés  au 
centre  de  la  production  ont  de  la  tendance  à  évoluer  à  la  manière  des 
productions  typiques,  ceux  de  la  périphérie  se  comportent  comme 
tous  les  produits  exsudés  anormalement  par  le  fait  d'un  trouble 
circulatoire  à  la  périphérie  de  n'importe  quelle  production  patho- 
logique où  l'activité  circulatoire  est  augmentée,  c'est-à-dire  en 
constituant  un  tissu  de  sclérose  par  le  fait  de  l'accumulation 
anormale  des  jeunes  cellules  non  spécialisées.  Ce  phénomène  est 
commun  aux  tumeurs  aussi  bien  qu'aux  altérations  inflammatoires  : 
Mais  sa  présence  ne  doit  pas  faire  ranger  les  tumeurs  bénignes 
parmi  les  inflammations  à  l'exemple  de  la  plupart  des  auteurs, 
malgré  la  très  grande  analogie  qui  existe  entre  les  tumeurs  et  les 
productions  inflammatoires,  ainsi  qu'il  résulte  de  tout  ce  que  nous 
avons  dit  précédemment. 

Ce  qu'il  y  a  de  positif,  c'est  que  si  des  productions  inflamma- 
toires de  cause  déterminée  peuvent  à  un  moment  donné  présenter 
des  néoformations  analogues  à  celles  des  tumeurs,  ces  dernières  en 
durèrent  toujours  par  leur  marche  qui  est  progressive.  En  outre  on 
n'a  jamais  pu  reproduire  expérimentalement  des  productions  se 
comportant  à  la  manière  des  tumeurs  bénignes  considérées  à  tort 
comme  des  productions  inflammatoires. 

Il  est  vraisemblable  que  ces  productions  néoplasiques  ne  se  ter- 
minent pas  par  la  cicatrisation,  probablement  par  suite  de  la  persis- 
tance de  la  cause  nocive  initiale  qui  ne  s'épuise  pas  ou  est  peut-être 
môme  capable  d'augmenter,  mais  qui,  pour  les  tumeurs  bénignes, 
resle  confinée  dans  la  région  limitée  par  une  zone  scléreuse  ou  par 
une  membrane  d'enveloppe  suivant  le  point  d'origine  de  la  tumeur. 
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Il  n'en  esl  pas  de  même  pour  les  tumeurs  malignes,  bien  qu'elles 
présentent  également  la  même  tendance  à  des  formations  scléreuses 
à  leur  périphérie;  ce  qui  n'est  ignoré  par  aucun  anatomo-patholo- 
giste  certainement,  et  ce  qui  ne  fait  pas  admettre,  en  général,  qu'il 
s'agisse  de  simples  néoproductions  inflammatoires. 

Les  tumeurs  malignes  ne  s'accroissent  pas  de  la  même  manière 
que  les  tumeurs  bénignes,  en  raison  de  leur  constitution  qui  s'é- 
loigne plus  ou  moins  de  celle  du  tissu  d'origine.  Elles  ne  forment 
ordinairement  par  elles-mêmes  que  des  saillies  peu  volumineuses, 
parce  que  leur  tissu  d'origine  n'est  en  général  pas  propre  à  prendre 
un  grand  développement  et  surtout  que  sa  structure  en  est  pro- 
fondément modifiée  dans  la  plupart  des  cas.  La  circulation  notam- 
ment, y  est  plus  ou  moins  entravée,  diminuée  sur  certains  points 
augmentée  sur  d'autres,  de  telle  sorte  que  l'édification  du  nouveau 
tissu  est  toujours  plus  ou  moins  défectueuse. 

Les  troubles  circulatoires,  comme  nous  l'avons  vu,  se  font  sentir 
de  proche  en  proche,  donnant  lieu  h  des  hyperplasies  d'abord  nor- 
males sur  les  points  où  la  structure  des  tissus  est  conservée,  puis 
anormale  aussitôt  qu'elle  est  altérée;  d'où  l'extension  des  néopro- 
ductions d'autant  plus  prononcée  que  la  structure  des  tissus 
voisins  est  plus  modifiée.  Elle  s'explique  naturellement  par  la 
répétition  graduelle  à  la  périphérie,  des  troubles  qui  ont  donné  lieu 
aux  productions  initiales,  et  où  Ton  peut  bien  constater  que  les 
modifications  de  la  circulation  jouent  manifestement  le  rôle  le 
plus  important;  ce  qui  contribue  à  établir  toutes  probabilités  en 
faveur  de  l'action  initiale  de  la  cause  inconnue  sur  les  vaisseaux, 
comme  nous  avons  cherché  précédemment  à  le  démontrer,  en 
ajoutant  que  tous  les  agents  nocifs  ayant  pénétré  dans  l'organisme 
doivent  agir  de  la  même  manière  pour  la  production  immédiate 
des  diverses  lésions,  lesquelles  se  présentent  ensuite  sous  des 
aspects  très  variables  et  évoluent  très  diversement  suivant  la  cause 
effective. 

Malgré  les  formations  scléreuses  à  la  périphérie,  il  y  a  d'autant 
moins  de  tendance  à  la  limitation  de  la  tumeur  que  l'accroisse- 
ment se  fait  rapidement  et  qu'il  y  a  certainement  un  empiétement 
des  néoproductions  sur  les  parties  périphériques,  par  suite  des 
altérations  vasculaires  qui  se  succèdent  à  l'entour  des  lésions 
graduellement  produites.  C'est  la  raison  pour  laquelle  ces  tumeurs 
non  seulement  n'arrivent  pas  h  guérir,  mais  même  ne  restent 
pas  limitées  comme  les  tumeurs  bénignes,  et  tendent  toujours  à 
s  accroître  aux  dépens  des  parties  voisines. 
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Il  n'y  a  pas  plusieurs  modes  de  propagation  des  lésions  pour 
l'accroissement  cl  l'extension  des  tumeurs,  ainsi  que  l'admettent 
certains  auteurs.  11  n'y  a  qu'un  mode  de  formation  des  tissus  anor- 
maux, parcequ'il  ne  s'agit  dans  tous  les  cas  que  d'une  modili- 
cation  ou  dévialion  dans  le  mode  de  formation  normal  qui  est 
unique.  Ainsi  on  ne  peut  admettre,  avec  M.  Fabre-Domergue, 
une  «  propagation  par  transformation  »  des  éléments  d'un  tissu, 
c'est-à-dire  par  une  évolution  différente  des  mômes  éléments. 

Qu'il  s'agisse  de  la  formation  ou  de  l'extension  d'un  épithéliome 
cutané,  par  exemple,  on  voit  bien  le  corps  de  Malpighi  augmenter 
de  volume  et  se  déformer,  mais  ce  n'est  pas  aux  dépens  des  cellules 
préexistantes,  lesquelles  continuent  leur  évolution  vers  la  super- 
licie,  ainsi  que  le  prouve  l'accumulation  anormale  des  cellules 
à  ce  niveau,  ou  au  milieu  des  lobules  s'il  s'agit  de  productions 
indépendantes  de  celles  de  la  surface  de  revêtement.  11  en  est  de 
même  pour  les  cavités  glandulaires  qui  peuvent  être  agrandies  avec 
épaississement  de  la  couche  épithéliale,  mais  qui  présentent  tou- 
jours des  déchets  épithéliaux  dans  les  cavités  par  suite  de  la  conti- 
nuation de  l'évolution  des  cellules  de  la  même  manière. 

11  en  résulte  que,  lorsqu'un  tissu  épithélial  ou  glandulaire  aug- 
mente de  volume,  se  modifie  plus  ou  moins  profondément  pour 
constituer  une  tumeur  ou  pour  contribuer  à  son  accroissement,  ce 
n'est  pas  aux  dépens  des  cellules  anciennes  que  ces  phénomènes 
sont  produits.  Ces  cellules  continuent  leur  évolution  comme  on 
peut  le  constater;  et  les  productions  abondantes  plus  ou  moins 
anormales  qui  caractérisent,  en  réalité,  les  néoproductions,  sont 
bien  dues  à  l'adjonction  de  nouvelles  cellules  dont  on  a  la  preuve 
par  leur  présence  en  grand  nombre  à  la  base  de  la  couche  épithé- 
liale. Elles  sont  en  général  moins  volumineuses  qu'à  l'état  normal 
et  plus  ou  moins  modiliées  dans  leur  forme. 

11  existe  toujours  en  même  temps  dans  le  stroma  une  plus  ou 
moins  grande  quantité  de  cellules,  dont  l'observation  montre  le 
rôle  dans  le's  néoproductions,  et  qui  nous  semble  également 
méconnu  par  les  auteurs  dans  les  phénomènes  d'accroissement  des 
tumeurs,  lorsqu'ils  admettent  avec  Waldeyer  une  «  propagation 
par  prolifération  conjonctive  préparatoire  ».  «  Cette  propagation, 
suivant  M.  Fabre-Domergue,  semble  être  due  à  la  réaction  de 
l'organisme  contre  l'envahissement  du  néoplasme,  mais  alors  dans 
ce  cas  les  partisans  du  rôle  protecteur  des  cellules  migratrices  et 
de  leur  bienfaisante  intervention  doivent  non  seulement  constater 
ici  leur  défaite,  mais  pourrait-on  ajouter  leur  défection...  » 
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Si  nous  ne  partageons  pas  l'opinion  des  auteurs  au  sujet  du  pré- 
tendu rôle  protecteur  attribué  aux  cellules  migratrices,  nous  ne 
pouvons  pas  admettre  davantage  qu'elles  vont  constituer  un  terrain 
préparatoire  à  l'envahissement  de  la  tumeur  —  ce  qui  serait  quelque 
chose  tout  à  fait  en  dehors  des  phénomènes  biologiques  —  et,  à 
plus  forte  raison,  si  Ton  suppose  avec  Waldeyer,  que  le  tissu  nou- 
vellement formé  servirait  à  la  fois  de  «  zone  d'envahissement  et 
de  stroma  »  à  la  tumeur. 

Voilà  un  tissu  édifié  spécialement  pour  la  propagation  d'une 
tumeur,  c'est-à-dire  pour  être  détruit  et  remplacé  par  une  pro- 
lifération épithéliale  ou  glandulaire,  et  qui,  en  même  temps, 
servirait  à  sa  constitution!  Le  premier  tissu  produit  résulterait 
d'une  réaction  contre  laquelle  les  organes  voisins  réagiraient  à 
leur  tour!  Autant  d'hypothèses  qui  n'expliquent  rien  et  n'équi- 
valent encore  qu'à  la  simple  constatation  des  éléments  cellulaires 
ou  des  formations  scléreuses  qui  deviennent  graduellement  le  siège 
des  néoproductions  épithéliales  ou  glandulaires. 

Que  les  jeunes  cellules  conjonctives  deviennent  graduellement 
des  cellules  épithéliales  et  glandulaires,  nous  n'en  doutons  pas; 
car  c'est  un  fait  d'observation  bien  manifeste,  et  c'est  un  des 
arguments  sur  lesquels  nous  nous  sommes  basé  pour  admettre  la 
formation  des  néoproductions  à  leurs  dépens.  Il  est  donc  tout 
naturel  que  l'accroissement  des  tumeurs  se  produise  par  le  même 
moyen  à  leur  périphérie. 

Comme  nous  l'avons  dit,  on  trouve  toujours  de  jeunes  cellules 
en  plus  ou  moins  grand  nombre,  dans  le  tissu  conjonctif  immédia- 
tement en  rapport  avec  les  productions  cellulaires  typiques  ou 
atypiques,  qui  contribuent  d'une  manière  plus  ou  moins  active  à 
leur  accroissement.  Mais  on  en  rencontre  aussi  dans  le  tissu  con- 
jonctif périvasculaire,  sous  forme  d'amas  cellulaires  au  sein  des- 
quels on  voit  se  former  les  masses  épithéliales  indépendantes  des 
productions  anciennes. 

On  peut  encore  remarquer  que  toutes  les  parties  voisines  du 
même  tissu  et  des  parties  constituantes  d'un  même  organe  sont 
le  siège  de  cellules  plus  nombreuses  dont  les  noyaux  sont  bien 
colorés,  et  qui  prennent  graduellement  les  caractères  des  éléments 
de  la  tumeur. 

Nous  savons  que  pour  ce  qui  concerne  le  tissu  propre  de  la 
tumeur,  ce  sont  les  jeunes  cellules  qui  viennent  augmenter  les 
productions  dans  des  conditions  plus  ou  iroins  anormales  par 
l'adjonction  des  cellules  conjonctives  voisines,  comme  on  peut  s'en 
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rendre  compte  en  examinant  le  tissu  sur  les  confins  de  la  tumeur, 
et  que  les  boyaux  cellulaires  répandus  dans  le  tissu  conjonctif 
périvasculaire  sont  dus  à  la  transformation  graduelle  des  jeunes 
cellules  qui  s'y  trouvent  en  excès.  Elles  donnent  lieu  à  des  pro- 
ductions capables  de  prendre  des  dispositions  très  variées,  en  raison 
de  la  répartition  du  tissu  conjonctif  favorable  aux  néoproductions, 
et  non  par  suite  d'une  «  propagation  par  irruption  »  encore  admise 
par  M.  Fabre-Domergue.  Cela  est  d'autant  plus  manifeste  que  les 
parties  intermédiaires  peuvent  n'avoir  subi  aucune  action  atro- 
phique,  comme  on  le  voit  seulement  sur  quelques  points,  qui  sont 
comprimés  par  la  tumeur  sous  l'influence  de  son  développement 
propre  assez  restreint  ou  général.  Mais  à  un  moment  donné  tous 
les  tissus  peuvent  être  envahis  et  participer  ainsi  à  l'accroissement 
d'une  tumeur. 

En  prenant  pour  exemple  un  épithéliome  cutané,  on  voit  le 
corps  de  Malpighi  et  la  gaine  épithéliale  des  poils  être  le  siège  d'une 
augmentation  de  production  plus  ou  moins  anormale. 

Si  l'on  considère  ensuite  les  glandes  sébacées  au  voisinage  des 
néoproductions,  on  remarque  d'abord  que  souvent  elles  restent 
longtemps  intactes  et  que  leur  modification  ne  résulte  pas  comme 
pour  les  tissus  précédents,  d'une  simple  adjonction  de  cellules, 
mais  qu'elle  consiste  dans  une  substitution  des  cellules  épithéliales 
aux  cellules  sébacées.  Ce  phénomène  commence  à  se  produire  à  la 
périphérie  de  la  glande  d'une  manière  un  peu  irrégulière.  Ce  sont 
les  noyaux  des  cellules  qui  sont  d'abord  modifiés,  apparaissant 
comme  mieux  colorés  et  plus  conformes  à  ceux  des  néoproductions 
voisines.  Le  protoplasma  cellulaire  semble  plus  Hou,  et  tout  à  côté 
on  voit  des  cellules  sébacées  qui  ont  déjà  été  remplacées  par  des 
cellules  épithéliales  de  nouvelle  formation.  On  ne  peut  pas  saisir 
de  transition  plus  marquée  dans  cette  substitution  qui  est  cepen- 
dant bien  évidente  sur  ces  glandes  où  il  est  possible  de  suivre 
toutes  les  transitions  d'envahissement,  cellule  par  cellule,  jusqu'à 
ce  qu'il  ne  reste  plus  que  quelques  cellules  sébacées  ou  même  qu'il 
n'y  en  ait  plus  aucune  trace.  En  même  temps  les  néoformations, 
qui  d'abord  conservaient  la  forme  et  le  volume  des  glandes  sébacées, 
ne  tardent  pas  ^  se  déformer  en  augmentant  de  volume  par 
l'adjonction  de  jeunes  cellules  à  la  périphérie  d'une  manière 
plus  ou  moins  irrégulière. 

Les  glandes  sudoripares  qui  constituent  des  organes  encore  plus 
différenciés  du  tissu  épithélial  disparaissent  sans  même  laisser  la 
trace  de  leur  constitution.  Et  d'abord  on  en  trouve  qui  paraissent 
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tout  à  fuit  intactes  au  sein  des  masses  épithéliales,  ce  qui  fait 
supposer  qu'elles  résistent  particulièrement  à  l'envahissement. 
Cependant  on  peut  constater  leur  disparition  au  fur  et  à.  mesure  de 
l'extension  des  nouvelles  productions.  C'est  encore  le  noyau  qui 
paraît  nouvellement  produit  et  le  protoplasma  qui  semble  s'effacer 
au  voisinage  des  nouvelles  cellules  bordant  la  masse  épithéltale. 
Celle-ci  envahit  ainsi  les  organes  glandulaires  et  le  tissu  voisin, 
pour  ainsi  dire  indifféremment,  c'est-à-dire  d'une  manière  à  peu 
près  égale,  sans  laisser  aucune  trace  de  la  disposition  structurale 
des  glandes  dans  les  nouvelles  formations,  môme  à  la  période 
de  substitution  comme  on  peut  le  voir  pour  les  glandes  sébacées. 
Tout  au  moins  c'est  ce  que  nous  avons  observé  sur  plusieurs 
préparations. 

S'il  s'agit  des  fibres  musculaires,  les  néoproductions  com- 
mencent à  s'infiltrer  dans  le  tissu  conjonctif  intermédiaire  où  elles 
forment  des  amas  disséminés,  et  en  môme  temps  on  voit  que  les 
noyaux  des  libres  musculaires  du  voisinage  commencent  à  se  mo- 
difier en  prenant  les  caractères  des  noyaux  des  cellules  nouvelle- 
ment produites;  et  même  ces  noyaux  s'accumulent  au  niveau  des 
fibres  à  mesure  qu'elles  pâlissent  et  disparaissent.  Ensuite  les  amas 
de  jeunes  cellules  deviennent  des  amas  épithéliaux  sous  forme  de 
masses  reliées  ou  non  aux  productions  voisines,  comme  on  peut 
le  constater  sur  les  épithéliomes  cutanés  pour  les  fibres  musculaires 
lisses,  et  aussi  pour  les  fibres  musculaires  striées  dans  les  régions 
où  elles  se  trouvent  à  proximité  des  néoproductions. 

Lorsqu'un  tissu  quelconque  est  envahi  par  un  êpithéliome 
malpighien  ou  autre ,  c'est  toujours  en  premier  lieu  par  de 
jeunes  éléments  cellulaires  vasculaires  sans  caractères  propres, 
gui  se  substituent  dabord  aux  éléments  anciens  et  ne  prennent 
qu  ultérieurement  et  graduellement  les  caractères  du  néoplasme  : 
Ce  qui  contribue  encore  à  prouver  que  ce  ne  sont  pas  les  cellules 
propres  du  tissu  épithélial  ou  glandulaire  qui  s'accroissent  par 
multiplication  pour  envahir  immédiatement  les  tissus,  puisque 
c'est  le  contraire  qu'on  observe.  Du  reste  il  faudrait  qu'elles 
évoluassent  d'une  manière  contre  nature  ;  tandis  que  l'on  com- 
prend bien  qu'un  tissu  conjonctif  vasculaire  et  en  voie  de  déve- 
loppement puisse  se  substituer  à  des  éléments  qui  se  trouvent 
par  ce  fait  dans  des  conditions  de  nutrition  insuffisante. 

Les  épithéliomes  des  muqueuses  et  notamment  de  celles  du 
tube  digestif  que  l'on  a  si  souvent  l'occasion  d'observer,  aussi  bien 
que  les  épithéliomes  des  glandes  s'accroissent  de  la  môme  manière 
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par  envahissement  des  parties  voisines,  et  se  substituent  aux 
éléments  des  autres  tissus  voisins  glandulaires  ou  musculaires, 
en  y  comprenant  leur  tissu  conjonctif  et  fibreux  intermédiaire, 
sclérosé  ou  non,  ainsi  que  les  vaisseaux  et  les  nerfs  qui  peuvent 
s'y  trouver. 

Les  petits  vaisseaux  de  tout  ordre,  ont  été,  en  général,  oblitérés 
préalablement,  sous  l'influence  de  la  sclérose  périphérique,  qui 
atteint  aussi  assez  rapidement  les  veines  plus  ou  moins  volumi- 
neuses. Les  productions  néoplasiques  prennent  ensuite  graduel- 
lement la  place  des  vaisseaux  dont  on  peut  retrouver  la  trace, 
lorsqu'ils  sont  tant  soit  peu  volumineux,  par  leur  disposition  en 
amas  arrondis  ou  allongés,  suivant  l'ellet  de  la  coupe  sur  les 
vaisseaux,  avec  la  persistance  de  quelques  fibres  élastiques  comme 
vestiges  de  leur  paroi. 

Lorsqu'on  examine  les  plus  grosses  veines  ainsi  altérées,  on 
voit  qu'il  s'est  produit  une  périphlébite  puis  une  endophlébite 
comme  dans  l'inflammation  à  productions  intensives  avec  des 
éléments  cellulaires  qui  ont  pris  les  caractères  de  ceux  de  la 
tumeur;  ce  qui  contribue  encore  à  prouver  les  analogies  qui 
existent  entre  les  productions  des  tumeurs  malignes  et  celles  qui 
sont  dites  inflammatoires  à  l'état  plus  ou  moins  aigu. 

Les  grosses  artères  résistent  davantage  à  l'envahissement  des 
néoproduetions  au  milieu  desquelles  on  peut  en  trouver  qui  ne 
sont  infiltrées  de  nouvelles  cellules  que  dans  leur  tunique  externe: 
leur  tunique  interne  étant  restée  normale  ou  commençant  seu- 
lement à  présenter  des  lésions  d'endarlérite  sur  un  point,  princi- 
palement lorsque  l'artère  se  trouve  plus  ou  moins  comprimée  par 
les  néoprodue lions. 

11  arrive  cependant  que  certaines  artères  finissent  par  être 
envahies  et  par  présenter,  comme  productions  d'endartérite,  des 
cellules  néoplasiques  aussi  bien  que  les  veines.  Mais  il  est  à 
remarquer  que  dans  ces  cas,  la  tunique  musculaire  est  plus  ou 
moins  atteinte  en  môme  temps,  et  que  ses  fibres  sont  dissociées 
par  la  présence  des  cellules  néoplasiques  qui  se  comportent  . 
vis-à-vis  des  tuniques  artérielles  ou  veineuses  comme  vis-à-vis 
de  tous  les  tissus. 

Ce  sont  des  phénomènes  analogues  que  l'on  peut  voir  pour  les 
nerfs  qui  résistent,  en  général,  encore  plus  longtemps  à  l'envahis- 
sement, probablement  en  raison  de  leur  enveloppe  lamellaire  dense 
qui  les  protège.  Le  plus  communément,  les  nerfs  que  Ton  ren- 
contre au  milieu  des  néoproductions  sont  à  peu  près  intacts,  ou 
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seulement  ne  présentent  qu'un  peu  de  sclérose.  Mais,  h  la  longue, 
ils  finissent  aussi  par  être  envahis.  Nous  avons  vu  précédemment 
(lig.  202)  qu'on  peut  rencontrer  quelques  cellules  indéterminées 
entre  les  tubes,  qui  semblent  encore  intacts,  tandis  que,  sur  d'autres 
points,  on  peut  voir  les  nouvelles  cellules  prendre  les  caractères  de 
celles  de  la  tumeur,  en  donnant  lieu  à  de  petits  amas  qui  se  substi- 
tuent à  un  certain  nombre  de  tubes.  En  tout  cas,  il  est  à  remar- 
quer que  la  pénétration  des  nouvelles  cellules  dans  le  nerf  ne  va 
pas  sans  un  certain  degré  de  dissociation  de  sa  gaine  lamellaire 
par  quelques  cellules  néoplasiques. 

Les  grosses  travées  fibreuses  des  tissus  résistent  aussi  plus  ou 
moins  à  l'envahissement  des  néoproductions,  ainsi  que  le  prouve 
leur  persistance  en  totalité  ou  en  partie,  avec  des  modifications 
scléreuses,  de  telle  sorte  qu'elles  continuent  h  constituer  la  char- 
pente du  tissu  plus  ou  moins  profondément  modifié. 

C'est  ainsi  que  dans  un  épithéliome  de  l'estomac  ou  de  l'intestin, 
avec  des  néoproductions  abondantes  et  des  destructions  considé- 
rables, on  peut  retrouver  des  bandes  fibreuses  plus  ou  moins 
épaisses,  qui  limitent  la  périphérie  de  l'organe,  et  se  trouvent 
à  la  place  du  tissu  sous-muqueux  et  intermusculaire.  Souvent  on 
constate  d'une  manière  évidente  des  fibres  transversales,  particu- 
lièrement accentuées  à  la  limite  supérieure  de  la  sous-muqueuse, 
et  d'où  partent  d'autres  fibres  perpendiculaires,  à  la  place  des 
travées  interglandulaires  épaissies,  et  plus  ou  moins  modifiées. 

C'est  que,  dans  ces  cas,  non  seulement  le  squelette  fibreux  de 
l'organe  persiste,  mais  il  est  encore  augmenté  par  suite  d'un 
certain  degré  de  sclérose  interstitielle  qui  se  produit  en  même 
temps  qu'une  sclérose  du  tissu  périphérique,  de  la  manière 
indiquée  précédemment,  suivant  la  modalité  du  processus  patho- 
logique. Ce  dernier  étant  très  variable,  la  sclérose  peut  faire 
défaut,  notamment  dans  les  cas  de  productions  intensives  et 
rapides  de  certaines  tumeurs;  ce  qui  ne  les  empêche  pas  de  prendre 
parfois  un  grand  développement  et  une  grande  extension.  Par 
conséquent,  on  ne  saurait  voir  dans  les  productions  scléreuses  ou 
fibreuses  un  terrain  préparatoire  à  l'extension  des  tumeurs,  puis- 
qu'elle est  encore  bien  mieux  réalisée  lorsque  ces  productions  sont 
peu  prononcées,  et  notamment  sur  les  points  où  elles  font  défaut. 

Bien  plus  rationnelle  est  l'opinion  qui  considère  ces  productions 
scléreuses  comme  une  tendance  à  la  cicatrisation  ;  parce  que  c'est 
un  phénomène  commun  à  tous  les  états  pathologiques  lorsque 
l'évolution  des  lésions  n'est  pas  trop  rapide,  et  que,  dans  les  inflam- 
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mations,  il  aboutit  à  la  formation  d'une  cicatrice.  Toutefois,  les 
tumeurs  se  distinguent  précisément  des  autres  productions  par  ce 
fait  qui/  ny  a  jamais  de  cicatrisation  spontanée  définitive ,  quelle 
que  soit  la  quantité  de  tissu  scléreux  ou  fibreux  produite  dans 
certains  cas. 

En  effet,  dans  les  tumeurs  malignes,  à  production  fibreuse  exces- 
sive (mais  qui  est  toujours  moins  prononcée  sur  les  préparations 
à  l'état  frais  ou  après  durcissement  rapide  par  l'acide  carbonique), 
on  voit  que  ce  tissu  est  toujours  le  siège  de  quelques  amas  cellu- 
laires analogues  à  ceux  des  premières  productions,  quand  bien 
même  celles-ci  sont  peu  abondantes,  ou  qu'elles  ont  été  éliminées 
par  ulcération.  11  en  résulte  que  la  tumeur  est  surtout  constituée 
par  le  tissu  libreux  abondant  et  pauvre  en  cellules,  qui  lui  a  fait 
donner  le  nom  de  squirrhe.  Olui-ci  peut  même  parfois  se  présenter 
avec  un  certain  degré  de  rétraction,  qui  l'a  fait  considérer  comme 
un  cancer  atrophique.  Mais  en  réalité,  il  s'agit  toujours  d'une 
tumeur  qui  continue  à  s'accroître  lentement,  et  qui,  comme  nous 
le  verrons  bientôt,  peut  parfaitement  donner  lieu  à  des  phénomènes 
de  généralisation. 
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Les  tumeurs  sont  fréquemment  le  siège  de  nécroses  localisées, 
surtout  à  leur  superficie,  mais  aussi  sur  des  points  variable,  de 
leur  profondeur,  se  produisant  plutôt  sur  celles  qui  prennent  un 
développement  rapide  et  excessif,  et  dont  la  structure  irrégulière 
favorise»  les  altérations  vasculaires  qui  en  sont  le  point  de  départ. 
C'est  dire  qu'on  ne  rencontre  guère  des  points  nécrosés  que  sur  des 
tumeurs  malignes,  et  qu'il  est  assez  exceptionnel  d'en  trouver  sur 
des  tumeurs  bénignes. 

Ils  sont  pourtant  signalés  quelquefois,  notamment  dans  les 
myomes  utérins  à  grand  développement;  mais  ils  sont  encore  plus 
rares  qu'on  le  suppose,  vu  qu'on  les  confond  souvent  avec  des 
néoproductions  intensives  0C1  prédomine  un  stroma  de  faible  con- 
sistance, de  coloration  grisâtre,  formé  par  un  exsudât  fibrino- 
albiimineux  abondant,  vascularisé  cependant,  mais  qui  renferme 
très  peu  d'éléments  cellulaires.  Loin  d'être  un  tissu  organisé  en 
régression  ou  nécrosé,  c'est  au  contraire,  comme  on  l'a  vu  précé- 
demment, un  tissu  en  voie  de  développement  intensif,  mais  qui 
se  trouve  à  un  état  rudimentaire  d'organisation. 
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Des  productions  de  nature  analogue  peuvent  aussi  se  rencontrer 
sur  quelques  points  de  tumeurs  fibreuses  volumineuses,  et  doivent 
être  interprétées  de  la  même  manière. 

11  n'est  pas  moins  vrai  que  des  parties  plus  ou  moins  limitées 
des  tumeurs  de  divers  tissus  peuvent  être  nécrosées,  et  apparaître 
avec  un  aspect  pâle,  grisâtre,  jaunâtre  ou  brunâtre,  et  une  dimi- 
nution de  consistance  pouvant  aller  jusqu'à  la  déliquescence.  Mais 
dans  tous  les  cas,  pour  avoir  la  certitude  qu'il  s'agit  bien  d'une 
altération  nécrosique,  on  devra  faire  l'examen  microscopique,  qui 
permettra  de  reconnaître  au  moins  sur  quelques  points  la  struc- 
ture du  tissu  de  la  tumeur  dont  les  éléments  sont  mal  colorés,  ont 
un  aspect  terreux,  finement  granuleux,  et  parfois  se  trouvent  en 
désintégration,  dont  les  vaisseaux  enfin  ne  renferment  plus  les  élé- 
ments normaux  du  sang. 

C'est  en  s'aidant  à  la  fois  des  examens  macroscopique  et  micro- 
scopique qu'on  arrive  à  déterminer  si  certains  points  d'une  tumeur 
sont  en  réalité  nécrosés.  Mais  si  la  chose  est  facile  dans  la  plupart 
des  cas,  il  y  en  a  d'autres  où  celte  détermination  de  l'état  exact  du 
tissu  peut  être  difficile,  comme,  du  reste,  pour  certains  infarctus 
des  tissus  sains  avec  lesquels  leur  altération  offre  la  plus  grande 
analogie.  C'est  aussi  à  la  périphérie  des  tumeurs,  comme  des 
organes  normaux,  que  des  phénomènes  de  mortification  sont  le 
plus  souvent  observés.  Ce  sont  les  tumeurs  exubérantes  et  molles 
des  tissus  épithéliaux  où  on  les  rencontre  le  plus  fréquemment. 

11  n'est  pas  rare  de  trouver  un  cancer  de  l'estomac  dont  une 
partie,  ordinairement  limitée,  mais  parfois  la  totalité  de  la  sur- 
face saillante,  a  pris  un  aspect  gris  sale  ou  noirâtre,  et  présente 
h  sa  limite  (qui  est  le  plus  souvent  la  base  d'implantation  de  cette 
portion  saillante  nécrosée),  un  sillon  plus  ou  moins  prononcé  d'éli- 
mination. Celui-ci  commence  à  se  former  ou  a  abouti  à  l'élimina- 
tion partielle  ou  totale  de  la  portion  nécrosée  de  la  tumeur;  tout 
comme  s'il  s'agissait  d'un  tissu  normal  mortifié,  à  la  suite  d'une 
oblitération  artérielle.  Il  y  a  toutes  probabilités  pour  que  ce  soit 
par  le  mécanisme  de  production  de  la  nécrose  des  tissus  sains  que 
s'opère  celle  du  même  tissu  seulement  plus  ou  moins  modifié  par 
des  productions  néoplasiques. 

Enfin,  à  côté  d'une  tumeur  de  ce  genre,  dont  une  portion 
nécrosée  est  en  voie  d'élimination,  il  peut  arriver  qu'on  trouve 
un  autre  point  voisin  incomplètement  ou  entièrement  débarrassé 
des  parties  nécrosées,  et  qui  se  présente  h  l'état  d'ulcération.  11  est 
encore  bien  évident  que  dans  les  cas  de  ce  genre  le  mécanisme  de 
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l'ulcération  ressort  très  manifestement  de  l'examen  des  lésions  h 
leurs  divers  degrés  d'évolution,  et  qu'elle  résulte  en  somme  d'un 
défaut  de  nutrition  provenant  d'oblitérations  vasculaires. 

Tous  les  cas  ne  se  présentent  pas  dans  de  semblables  conditions 
et  il  arrive  môme  le  plus  souvent  qu'on  trouve  les  tumeurs 
ulcérées,  sans  qu'il  y  ait  dans  le  voisinage,  des  portions  nécrosées 
indicatives  du  processus.  Et  puis  les  ulcérations  de  ces  mêmes 
tumeurs  sont  souvent  très  légères,  au  point  d'être  douteuses  et  de 
ne  se  présenter  que  comme  une  érosion  non  précédée  d'un  autre 
phénomène  pathologique  appréciable.  Il  y  a  même  souvent  de* 
portions  de  la  muqueuse  qui  sont  augmentées  de  volume  et  font 
croire  à  une  ulcération  voisine  bien  caractérisée,  alors  que  celle-ci 
fait  défaut  ou  n'est  que  très  légère.  C'est  dans  des  conditions 
pour  ainsi  dire  insensibles  que  peut  survenir  également  l'ulcéra- 
tion d'une  tumeur  du  sein  ou  d'un  autre  organe;  de  telle  sorte  que 
les  auteurs  ont  été  amenés  à  émettre  diverses  hypothèses  sur  le 
mode  de  production  de  l'ulcération  des  tumeurs. 

M.  Desfosses  ramène  toutes  les  causes  capables  de  donner  lieu  à 
une  ulcération,  à  la  production  des  phénomènes  nécrosiques  par 
privation  des  matériaux  de  nutrition  ;  ce  qui  nous  paraît  absolu- 
ment conforme  à  l'observation  des  faits.  Ceux-ci,  effectivement, 
permettent  de  constater  toujours  des  oblitérations  vasculaires  suf- 
fisantes pour  expliquer  les  pertes  de  substance  plus  ou  moins  pro- 
noncées que  l'on  peut  rencontrer. 

Dans  les  cas  où  il  existe  de  grandes  ulcérations,  on  trouve  des 
artères  oblitérées  en  totalité  ou  en  partie,  de  telle  sorte  qu'on  se 
rend  très  bien  compte  du  défaut  de  nutrition  qui  a  dû  en  résulter 
pour  les  portions  qui  ont  disparu. 

Mais  lorsqu'il  n'existe  que  de  légères  ulcérations  superficielles, 
sans  altération  des  gros  troncs  vasculaires,  on  peut  avoir  quelque 
doute  sur  leur  mécanisme  de  production.  Or,  bien  souvent,  en  exa- 
minant plusieurs  préparations,  on  arrive  à  découvrir  de  petites 
artères  manifestement  oblitérées,  qui,  sur  les  points  où  les  néo- 
produclions  abondent,  peuvent  nôtre  plus  représentées  que  par  des 
dépressions  ponctiformes.  On  remarquera  aussi  que  les  vaisseaux 
font  défaut  sur  les  bords  de  l'ulcération  ;  ce  qui  est  une  preuve  cer- 
taine de  la  privation  du  sang  à  partir  de  ce  point  où  se  trouve  un 
tissu  plus  ou  moins  sclérosé.  Mais  un  peu  en  deçà,  la  vascularisation 
est  au  contraire  augmentée,  comme  il  arrive  toujours  au  voisinage 
des  vaisseaux  oblitérés.  Il  y  a  donc  eu  des  oblitérations  vasculaires 
au  delà,  qui  ont  peu  à  peu  occasionné  des  phénomènes  nécrosiques 
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dont  on  trouve  souvent  encore  quelques  traces  ;  et  ainsi  peuvent  être 
expliquées  toutes  les  ulcérations  spontanées  des  tumeurs,  par  le 
même  mécanisme  que  celles  des  autres  productions  pathologiques, 
et  sans  qu'il  soit  nécessaire  d'invoquer,  pour  aucun  cas,  tout  autre 
cause  hypothétique.  C'est  dire  que  nous  ne  pouvons  pas  faire 
d'exception  pour  l'ulcération  que  M.  Fabre-Domergue  considère 
comme  une  «  ulcération  naturelle  »  produite  par  désorientation 
cellulaiie. 

Quelles  que  soient  les  circonstances  dans  lesquelles  se  produise 
l'ulcération  d'une  surface  épithéliale,  on  peut  constater  que,  tant 
que  les  éléments  épithéliaux  ont  reçu  des  matériaux  de  nutrition, 
ils  ont  continué  d'évoluer  d'une  manière  analogue  à  celle  de  l'état 
normal,  ainsi  que  nous  l'avons  précédemment  indiqué,  jusqu'au 
moment  où  les  troubles  de  nutrition  se  sont  manifestés  en  donnant 
lieu  aux  phénomènes  d'ulcération  précédés  de  ceux  de  nécrose, 
comme  on  en  a  la  preuve  lorsque  on  assiste  à  cette  phase  du  pro- 
cessus. On  ne  voit  absolument  rien  dans  l'évolution  cellulaire  qui 
puisse  être  interprété  comme  une  désorientation  cellulaire,  laquelle 
est  une  hypothèse  d'autant  plus  inutile  qu'on  peut  parfaitement  se 
rendre  compte  des  oblitérations  vasculaires  au  voisinage  des  lésions 
ulcératives.  Et  cette  cause  est  bien  suffisante  pour  les  expliquer, 
d'autant  que,  dans  d'autres  cas  tout  à  fait  analogues,  on  a  pu 
suivre  très  manifestement  les  diverses  phases  précédant  ces  lésions 
sous  cette  influence. 

Il  n'est  pas  étonnant  que  les  ulcérations  soient  produites  sur  les 
tumeurs  comme  au  niveau  de  toute  autre  production  patholo- 
gique, parce  qu'il  s'agit  dans  tous  les  cas  du  même  tissu  évoluant 
seulement  d'une  manière  anormale  et  dont  les  causes  de  destruc- 
tion doivent  agir  par  le  même  mécanisme.  En  outre  l'examen  des 
parties  ulcérées  montre,  indépendamment  des  mêmes  oblitérations 
vasculaires  comme  cause  immédiate,  une  analogie  très  grande  dans 
l'aspect  des  lésions.  C'est  au  point  que,  dans  certains  cas,  il  devient 
difficile  de  décider  si  l'on  a  affaire  à  une  ulcération  ayant  pour 
origine  une  tumeur  ou  une  simple  production  inflammatoire. 

Il  suffit  pour  s'en  rendre  compte  d'examiner  les  ulcérations  qu'on 
rencontre  si  fréquemment  sur  les  tumeurs  de  la  peau  et  des 
muqueuses.  Si  Ton  considère,  par  exemple,  un  cpithéliome 
ulcéré  de  la  lèvre,  on  voit  d'abord  à  la  superficie,  en  suivant  le 
corps  de  Malpighi,  que  celui-ci  plus  ou  moins  épaissi  et  déformé 
à  la  périphérie  de  l'ulcération,  s'amincit  aux  dépens  de  sa  portion 
la   plus   superficielle   avant  de   cesser   d'exicter.   Souvent  même 
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l'interruption  de  la  couche  épithéliale  n'est  pas  brusque  et  l'on 
trouve  encore  un  peu  plus  loin  sur  la  surface  très  superficiellement 
ulcérée,  quelques  lambeaux  de  l'épi  thélium  ou  seulement  des 
portions  interpapillaires,  de  telle  sorte  que  cette  surface  est  en 
partie  constituée  par  l'extrémité  des  papilles  et  par  la  base  des 
cônes  interpapillaires  plus  ou  moins  déformés  prolongés  ou  non 
dans  les  parties  profondes.  On  trouve  môme  parfois  des  lambeaux 
qui  semblent  détachés  des  parties  superficielles. 

Les  portions  qui  correspondent  aux  papilles  sont  constituées  par 
un  véritable  tissu  de  granulation,  où  se  trouvent  accumulées  des 
cellules  de  formes  diverses,  au  milieu  desquelles  on  aperçoit 
quelques  vaisseaux;  tandis  que  sur  les  parties  voisines  on  constate 
des  amas  épithéliaux  caractéristiques  qui  peuvent  être  assez  bien 
limités,  mais  qui  le  plus  souvent  se  confondent  à  leur  périphérie, 
tout  au  moins  sur  un  ou  plusieurs  points,  avec  des  cellules  voisines 
de  formes  diverses,  qui  sont  des  cellules  conjonctives. 

En  allant  vers  les  points  où  l'ulcération  est  plus  profonde,  on 
trouve  des  amas  épithéliaux  très  irréguliers  sous  forme  de  plaques, 
de  boyaux  ou  de  groupes  cellulaires  diffus  au  milieu  de  nom- 
breuses cellules  agglomérées  irrégulièrement.  Il  en  résulte  que  si, 
sur  certains  points,  on  peut  encore  distinguer  les  cellules  épithé- 
liales  des  cellules  conjonctives,  sur  la  plupart  des  autres  points 
cette  distinction  devient  absolument  impossible,  tellement  il  y  a 
fusion  insensible  entre  toutes  ces  cellules  si  diversement  indi- 
quées. On  ne  voit  plus  manifestement  de  vaisseaux  vers  les  parties 
superficielles  qui  sont  en  voie  de  destruction  et  où  les  cellules 
sont  tassées,  pendant  que  les  parties  profondes  sont  le  siège  de 
nombreux  vaisseaux  remplis  de  sang  et  de  néoproductions  en  voie 
d'augmentation,  qui  se  prolongent  sous  forme  de  boyaux  cellu- 
laires en  commençant  à  suivre  les  interstices  des  muscles  pour 
se  substituer  graduellement  aux  fibres  musculaires  envahies  à 
leur  tour,  ainsi  qu'aux  divers  éléments  des  tissus  affectés. 

L'épi thélioiuc  considéré  au  niveau  de  cette  ulcération,  offre  l'aspect 
d'un  épithéliome  diffus  avec  des  néoproductions  analogues  à  celles 
que  l'on  trouve  communément  dans  les  carcinomes  glandulaires. 
On  découvre  môme  parfois  des  points  où  les  cellules  abondent  en 
assez  grande  quantité  pour  donner  l'aspect  du  sarcome.  Dans  tous 
les  cas  il  s'agit  bien  d'une  tumeur  de  nature  épithéliale,  mais  qui 
est  profondément  modifiée  par  l'ulcération  et  les  troubles  de  struc- 
ture concomitants,  jusqu'au  point  de  donner  l'aspect  des  diverses 
variétés  de  tumeur  et  dans  certains  cas  celui  d'un  tissu  de  granu- 
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la  (ion  néoplasique  proprement  dit,  analogue  au  tissu   de  granu- 
lation inflammatoire. 

Les  produits  de  l'ulcération  se  concrètent  irrégulièrement  à  la 
surface  en  formant  des  croûtes  granuleuses  fragiles  d'aspect  fen- 
dillé, entre  lesquelles  on  peut  voir  une  petite  quantité  de  pus  épais 
mélangé  de  débris  épithéliaux,  et  offrant  ainsi  des  caractères 
macroscopiques  bien  spéciaux. 

Les  tumeurs  des  muqueuses  arrivent  presque  toujours  à  l'ulcé- 
ration au  moins  sur  un  point  et  souvent  sur  une  portion  assez 
étendue,  comme  on  a  si  souvent  l'occasion  de  le  voir  au  niveau  des 
épithéliomes  de  la  muqueuse  stomacale,  par  suite  de  l'altération 
des  vaisseaux  de  la  sous-muqueuse,  qui  ne  tarde  pas  à  se  produire 
sous  l'influence  de  l'envahissement  de  cette  région  par  les  néopro- 
ductions, soit  secondairement,  soit  primitivement. 

Lorsqu'on  examine  les  bords  d'une  ulcération  de  ce  genre,  on 
trouve  aussi  la  muqueuse  plus  ou  moins  altérée  par  hyperproduc- 
tion  cellulaire  générale  ou  irrégulière,  et  plutôt  au  niveau  de  sa 
limite  inférieure,  ou  encore  par  la  présence  de  néoproductions  sur 
la  muqueuse  ancienne  en  voie  de  destruction  vers  les  parties  supé- 
rieures. Sur  un  autre  point  la  muqueuse  est  détruite  dans  ses 
parties  les  plus  superficielles  ou  en  totalité,  suivant  la  profondeur 
de  l'ulcération,  qui  peut  encore  gagner  les  parties  sous-jacentes 
jusqu'à  produire  la  destruction  complète  de  la  paroi  stomacale;  de 
telle  sorte  que  la  perte  de  substance  toujours  plus  ou  moins  irré- 
gulière peut  atteindre  les  tissus  divers  sous-jacents  qui  ont  contracté 
des  adhérences  avec  l'estomac  à  ce  niveau,  tels  que  ceux  du  foie,  du 
pancréas. 

L'aspect  des  parties  voisines  varie  suivant  l'évolution  des  tumeurs. 
S'il  s'agit  d'une  production  exubérante  à  développement  rapide, 
on  trouve  les  bords  de  l'ulcération  infiltrés  d'éléments  cellulaires 
typiques  ou  atypiques  en  plus  ou  moins  grande  quantité  et  ordinai- 
rement avec  un  certain  degré  de  sclérose  du  tissu  affecté.  Mais 
pour  peu  que  la  lésion  ait  évolué  plus  lentement,  les  phénomènes 
de  sclérose  sont  plus  accentués  et  particulièrement  prononcés  au 
niveau  des  bords  ulcérés  où  l'on  voit  beaucoup  de  vaisseaux  obli- 
térés et  où  il  y  a  peu  d'éléments  cellulaires;  tandis  que  ces  der- 
niers peuvent  être  plus  ou  moins  abondants  sur  les  parties  voisines 
exubérantes. 

Quelques  auteurs  ont  considéré  ces  tissus  sclérosés  constatés  au 
fond  de  certaines  tumeurs  ulcérées,  comme  un  véritable  tissu  de 
cicatrice  ou  tout  au  moins  comme  une  tendance  h  la  cicatrisation 
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après  destruction  des  néoproductions  cellulaires.  Nous  retrouvons 
là,  en  effet,  le  phénomène  observé  dans  toutes  les  inflammations 
chroniques  et  aussi  dans  les  tumeurs,  sur  lequel  nous  avons  précé- 
demment insisté. 

Ce  qu'il  y  a  de  particulièrement  intéressant  dans  les  cas  que  nous 
avons  en  vue,  c'est  que  parfois  les  lésions  sont  tellement  analogues 
à  celles  de  nature  inflammatoire  qu'elles  ont  été  confondues  et 
que  la  distinction  est  souvent  difficile  à  établir;  d'autant  que  sur 
l'estomac,  les  ulcérations  simples  un  peu  étendues  n'arrivent  pas 
non  plus  à  se  cicatriser,  ainsi  que  nous  avons  cherché  à  l'établir 
précédemment. 

Nous  avons  aussi  indiqué  dans  le  môme  travail  que  les  ulcères 
à  grand  développement  graduel  aboutissant  à  une  sorte  cTuIcus 
rodens  ne  devaient  pas  être  considérés  comme  résultant  simple- 
ment de  l'action  du  suc  gastrique  sur  des  tissus  enflammés;  parce 
que,  s'il  en  était  ainsi,  il  n'y  aurait  pas  de  raison  pour  que  toute 
altération  de  la  muqueuse  et  la  moindre  ulcération  ne  donnassent 
pas  lieu  à  des  phénomènes  de  ce  genre;  alors  que  les  ulcérations 
des  tumeurs  ont  seules  le  caractère  envahissant  progressif. 

Nous  avons  aussi  cherché  à  prouver  que  ces  ulcères  envahis- 
sants étaient  bien  des  néoplasmes  ulcérés,  parce  qu'une  observa- 
tion attentive  permet  ordinairement  de  reconnaître,  sur  des  points 
voisins  ou  éloignés  de  l'ulcération,  des  amas  cellulaires  néopla- 
siques  plus  ou  moins  manifestes.  C'est  la  sclérose  très  prononcée 
du  tissu  affecté  qui,  dans  certains  cas,  paraît  être  la  cause  des 
oblitérations  vasculaires  hâtives  d'où  résultent  à  la  fois  d'abord  la 
pauvreté  des  productions  cellulaires,  puis  les  phénomènes  nécro- 
siques  et  ulcéreux  de  proche  en  proche. 

Nous  avons  indiqué  précédemment  (voir  p.  859)  la  possibilité 
d'uu  autre  mode  de  production  d'ulcère  d'aspect  simple  et  cepen- 
dant consécutif  à  l'élimination  de  productions  néoplasiques  exubé- 
rantes formées  aux  dépens  de  la  muqueuse  et  de  la  sous- muqueuse, 
puis  qui  empiètent  sur  la  musculaire,  comprimant  et  atrophiant 
les  parties  sous-jacentes  sclérosées,  en  les  réduisant  à  une  mince 
lamelle  prête  à  être  détruite;  tandis  que  les  parties  voisines  éga- 
lement sclérosées  et  refoulées  n'ont  guère  de  tendance  à  être 
envahies  dans  cet  état,  mais  peuvent  constituer  les  bords  d'un  ulcère 
simple  en  apparence,  après  l'élimination  des  productions  néopla- 
siques. Lorsque  celles-ci  persistent  sur  un  point,  on  a  alors  l'aspect 
pouvant  faire  croire  à  un  ulcère  simple  envahi  secondairement  par 
un  néoplasme,  comme  l'admettent  les  auteurs,  alors  qu'en  réalité 
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ce  mode  de  production  d'une  tumeur  ne  doit  pas  être  possible  pour 
les  raisons  indiquées  précédemment,  et  parce  que  Ton  peut,  dans 
certains  cas,  se  rendre  compte  comment  le  néoplasme  constitue 
effectivement  la  lésion  primitive. 

On  a,  du  reste,  l'occasion  d'observer  toutes  les  transitions  entre 
les  tumeurs  bien  manifestes,  ulcérées,  et  Yulcus  rodens.  C'est  parmi 
les  faits  de  ce  genre  que  se  trouvent  les  prétendus  ulcères  trans- 
formés en  cancer,  particulièrement  étudiés  dans  notre  laboratoire 
par  M.  Duplant,  qui  a  bien  mis  en  lumière  toutes  les  raisons  en 
faveur  de  notre  interprétation,  avec  des  faits  précis  à  l'appui. 

Les  auteurs  ne  continuent  pas  moins  h  admettre  que  des  ulcères 
de  l'estomac  se  sont  transformés  en  cancer  lorsque  la  durée  des 
troubles  digestifs  a  été  longue  et  que  l'autopsie  a  montré  la  présence 
d'ulcérations  plus  ou  moins  étendues  avec  des  néoproductions  exu- 
bérantes relativement  restreintes,  en  supposant  ainsi  que  les  ulcères 
inflammatoires  de  l'estomac  constituent  une  prédisposition  au  cancer. 

Les  observations  plus  récemment  publiées  par  M.  Hayem  sous 
le  nom  d'ulcéro-cancer,  ne  fournissent  pas  davantage  la  preuve 
de  la  transformation  d'un  ulcère  en  cancer.  C'est  seulement  parce 
que,  dans  ces  cas,  les  productions  néoplasiques  étaient  assez 
limitées,  relativement  à  l'étendue  des  ulcérations,  que  l'auteur  a 
admis  cette  interprétation  qui  ne  peut  tenir  lieu  de  démonstration, 
car  il  ne  s'agit  que  dune  hypothèse.  Les  observations  analogues, 
encore  plus  récentes,  de  M.  Œttinger  ne  sont  pas  plus  démons- 
tratives. Du  reste,  on  pourrait  trouver  beaucoup  d'observations 
de  ce  genre,  car  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  dans  l'estomac  une 
tumeur  ulcérée  où  la  perte  de  substance  est  la  lésion  qui  frappe 
le  plus,  alors  que  les  néoproductions  sont  relativement  restreintes. 
Mais  en  somme  il  s'agit  de  néoplasmes  ulcérés.  C'est  ce  que  l'on 
constate  aussi  à  l'examen  histologique  sans  avoir  recours  à  aucune 
vue  théorique. 

La  question  se  réduit  donc  k  déterminer  s'il  faut  admettre  pour 
l'estomac  un  processus  qui  serait  contraire  à  celui  qu'on  observe 
pour  toutes  les  autres  tumeurs  de  l'organisme?  Eh  bien!  Nous 
croyons  qu'il  faut  toujours  se  méfier  des  hypothèses  qui  viennent 
à  l'encontre  des  faits  les  mieux  connus,  comme  ceux  qui  ont  trait 
à  l'ulcération  des  tumeurs.  Nous  ajouterons  qu'on  a  d'autant  plus 
de  chances  d'être  dans  la  vérité,  qu'on  ne  s'écarte  pas  de  prin- 
cipes bien  établis  par  des  observations  précises  et  que  l'on  peut 
expliquer  rationnellement  les  dispositions  variables  offertes  par  les 
lésions. 
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Nous  avons  encore  opposé  à  l'hypothèse  des  auteurs  un  argu- 
ment tiré  de  l'état  anatomique  dans  lequel  se  trouvent  les  parois 
d'un  ulcère  simple  pour  montrer,  en  outre,  qu'elles  n'offrent  pas 
les  conditions  propices  au  développement  d'un  néoplasme;  ce  qui 
est,  non  pas  simplement  une  idée  théorique,  mais  bien  la  consta- 
tation d'un  fait. 

Un  ulcère  véritablement  simple,  comme  celui  qui  est  représenté 
sur  la  figure  104,  offre,  en  effet,  un  fond  et  des  bords  sclérosés  et 
indurés  avec  peu  ou  pas  d'éléments  cellulaires  appréciables  et  des 
oblitérations  vasculaires,  de  telle  sorte  que  ce  tissu  est  incapable 
d'une  suractivité  nutritive  et  productive  que  l'on  constate  toujours 
sur  le   point  de  formation  d'une  tumeur.   Ce  n'est  que  dans  les 
parties  latérales  et  profondes  qu'on  a  la  preuve  d'une  hyperplasie 
portant  sur  tous  les   éléments   constituants   des   tissus    affectés. 
Néanmoins  ce  sont  des  phénomènes  inflammatoires  simples  qui 
tendent,  non  à  l'augmentation  de  la  lésion   ulcéreuse,  mais  bien 
à  sa   cicatrisation    que   l'on  peut   constater   lorsque   la  perte   de 
substance  n'a  pas  été  trop  grande. 

Il  n'y  a  que  les  tumeurs  qui  tendent  à  produire  des  ulcérations 
progressivement  croissantes.  Mais  encore,  pour  les  raisons  que 
nous  avons  dites,  les  altérations  caractéristiques  peuvent  être  plus 
ou  moins  difficiles  ù  découvrir  sur  des  points  limités,  non  encore 
détruits  par  l'ulcération.  Elles  peuvent  enfin  faire  défaut  sur  une 
ulcération  et  être  très  manifestes  tout  à  côté.  Nous  avons  eu  l'occa- 
sion d'observer  un  cas  de  ce  genre  chez  une  femme  âgée  de  44  ans, 
dans  des  conditions  qui  nous  paraissent  tout  à  fait  démonstratives 
de  l'opinion  que  nous  soutenons. 

La  malade  avait  succombé  après  avoir  présenté  les  signes  d'un 
cancer  de  l'estomac  et  d'un  rétrécissement  au  pylore;  de  telle  sorte 
qu'on  s'apprêtait  à  une  intervention  chirurgicale,  lorsque  l'état 
s'est  rapidement  aggravé  et  la  mort  est  survenue. 

A  l'autopsie  on  a  immédiatement  reconnu  la  présence  d'une 
tuméfaction  avec  induration  au  niveau  du  pylore,  puis  dans  l'esto- 
mac les  lésions  suivantes  :  1°  Sur  la  petite  courbure,  à  égale  dis- 
tance du  cardia  et  du  pylore  une  ulcération  plate,  régulièrement 
ovalaire  mesurant  cinq  centimètres  longitudinalement,  c'est-à- 
dire  dans  le  sens  de  la  petite  courbure,  et  huit  centimètres  trans- 
versalement. Les  bords  ne  présentaient  ni  bourgeonnement,  ni 
tuméfaction  de  la  muqueuse,  dont  la  marge  ulcérée  était  légère- 
ment retournée  en  dedans,  de  manière  à  constituer  un  rebord 
arrondi  tout  autour  du  fond  déprimé  uniformément  et  recouvert 
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d'un  mucus  grisâtre,  de  manière  à  donner,  comme  il  arrive  en 
pareille  circonstance  la  fausse  apparence  d'un  ulcère  cicatrisé.  Ce 
mucus  enlevé  par  un  courant  d'eau  permettait  de  constater  que  le 
pancréas  formait  en  partie  le  fond  de  l'ulcère. 

Une  autre  ulcération  de  même  aspect  que  la  précédente,  mais 
plus  petite  (de  deux  centimètres  sur  trois)  et  moins  profonde  (attei- 
gnant seulement  la  tunique  musculaire),  était  située  également 
sur  la  petite  courbure,  dans  la  même  direction  que  la  première, 
séparée  délie  par  trois  centimètres  de  muqueuse  sans  altération 
appréciable. 

Enfin  cette  petite  ulcération  était  immédiatement  en  rapport  par 
son  extrémité  antérieure  avec  une  altération  paraissant  récente  et 
constituée  par  une  tuméfaction  notable  de  la  muqueuse,  au  niveau 
de  laquelle  se  trouvait  un  nodule  bourgeonnant,  ramolli  et  qui 
commençait  à  se  détacher  sur  un  point  de  sa  périphérie  à  la  façon 
d'une  partie  mortifiée  en  voie  d'élimination.  Cependant  cette  par- 
tie qui  tendait  à  se  détacher  à  sa  base  et  n'était  plus  retenue  qu'au 
centre,  formait  un  bourgeonnement  blanc-rosé  manifestement  de 
nature  néoplasique.  La  perte  de  substance  qui  se  trouvait  à  ce 
niveau  mesurait  un  centimètre  de  largeur  et  deux  centimètres  dans 
son  plus  grand  diamètre  se  continuant  avec  celui  de  la  précédente 
ulcération.  On  remarquait  que  les  bords  de  la  muqueuse  étaient 
décollés  et  que,  sur  un  point,  la  sonde  pouvait  facilement  pénétrer 
à  un  centimètre  au  dessous  d'elle.  C'est  ainsi  qu'on  pouvait  très 
bien  se  rendre  compte  de  la  formation  de  l'ulcération  aux  dépens 
de  la  muqueuse.  Mais  les  bords  de  l'ulcération  étaient  manifeste- 
ment tuméfiés  et  bourgeonnants.  Ils  se  continuaient  avec  les  plis 
volumineux  infiltrés  de  productions  néoplasiques  que  formait  la 
muqueuse  au  niveau  du  pylore,  lesquels  s'engrenaient  réciproque- 
ment en  oblitérant  l'orifice  pylorique,  d'autant  que  toute  l'épaisseur 
de  la  paroi  était  augmentée  et  indurée  à  ce  niveau. 

On  constatait  encore  l'envahissement  par  le  néoplasme  de 
quelques  ganglions  de  la  petite  courbure,  du  volume  d'un  pois  à 
un  haricot,  devenus  blanchâtres,  ainsi  que  du  foie  au  niveau  du 
lobe  de  Spiegel,  sous  la  forme  de  quatre  ou  cinq  nodules  du  volume 
d'une  tête  d'épingle  à  un  gros  pois. 

L'examen  histologique  a  montré  que  la  tumeur  saillante  au 
pylore  était  constituée  par  des  productions  exubérantes  typiques  de 
cavités  tapissées  par  un  épithélium  cylindrique.  La  petite  ulcéra- 
tion située  au  point  où  la  tumeur  commençait  à  se  détacher  présen- 
tait sur  sa  limite  une  hyperplasie  très  prononcée  des  fibres  de  la 
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muscularis  muscosœ,  au  dessous  de  laquelle,  on  apercevait  cepen- 
dant quelques  cavités  semblables  aux  précédentes.  Mais  au  niveau 
de  la  grande  ulcération,  on  ne  constatait  qu'un  tissu  de  sclérose 
très  dense  au  sein  duquel  se  trouvaient  des  cellules  sans  carac- 
tères particuliers.  En  tout  cas  il  n'y  avait  aucune  production 
typique  analogue  à  celles  trouvées  précédemment.  Quant  aux  gan- 
glions affectés  et  aux  nodules  du  foie,  ils  offraient  les  mêmes 
caractères  néoplasiques  que  ceux  de  la  tumeur  de  l'estomac. 

On  ne  pouvait  douter  que  les  lésions  les  plus  anciennes  fussent 
les  deux  ulcérations  plates,  tandis  que  la  tumeur  commençant  à 
s'ulcérer  était  relativement  récente. 

On  ne  peut  guère  admettre  dans  ce  casque  les  prétendus  ulcères 
simples  ont  été  la  cause  occasionnelle  de  la  production  du  néo- 
plasme, car  celui-ci  précisément  ne  siégeait  pas  à  leur  niveau.  Ce 
n'est  que  la  tumeur  récente  ulcérée  qui  confinait  à  une  extrémité 
du  plus  petit  ulcère  ancien. 

11  n'est  guère  admissible  non  plus  que  la  malade  ait  eu  d'abord 
des  ulcères  simples,  dont  l'un  avait  pu  détruire  un  point  de  la 
paroi  sur  toute  son  épaisseur,  puis  à  côté  un  néoplasme;  ce  qui 
suppose  l'action  de  deux  causes  différentes  sur  un  point  aussi  voisin, 
alors  que  Ton  ne  voit  rien  de  semblable  sur  d'autres  régions,  et 
que  les  diverses  lésions  dites  spontanées  produites  sur  un  même 
point,  quel  que  soit  leur  aspect,  relèvent  ordinairement  de  la 
même  cause. 

Au  contraire  on  peut  expliquer  parfaitement  les  diverses  lésions 
avec  leurs  caractères  particuliers  sous  l'influence  d'une  cause  unique 
en  adoptant  notre  interprétation,  c'est-à-dire  en  admettant  que  les 
premières  lésions  ulcéreuses  se  rapportaient  à  des  productions  néo- 
plasiques qui  ont  été  éliminées,  tout  comme  la  dernière  production 
commençait  à  présenter  le  même  phénomène  sur  le  point  où  elle  se 
détachait  de  la  paroi  dont  les  éléments  constituants  étaient  déjà  en 
état  d'hyperplasie. 

Les  tumeurs  des  glandes  placées  près  d'une  surface  libre 
peuvent  aussi  arriver  à  présenter  une  ulcération  au  niveau  de  cette 
surface,  soit  directement  comme,  par  exemple,  une  tumeur  du  sein 
au  niveau  de  la  surface  cutanée,  soit  à  la  suite  d'une  adhérence  de 
la  tumeur  à  un  organe  creux,  comme  une  tumeur  du  pancréas  ou 
des  voies  biliaires  et  même  de  l'estomac,  arrivant  à  offrir  une 
ulcération  à  travers  l'intestin  perforé. 

L'étude  des  tissus  ainsi  ulcérés  est  particulièrement  instructive, 
et  suffirait  au  besoin  à  prouver  que,  dans  tous  les  cas,  l'ulcération 
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dépend  toujours  des  oblitérations  vasculaircs  et  non  d'une  préten- 
due altération  directe  des  tissus  par  les  éléments  de  la  tumeur. 
Elle  peut  surtout  servir  à  la  démonstration  que  l'envahissement 
des  divers  tissus  par  la  tumeur  est  en  rapport,  non  avec  les  bour- 
geonnements de  la  tumeur  par  prolifération,  comme  on  l'admet 
généralement,  mais  seulement  avec  les  modifications  apportées  à 
la  circulation  dans  un  champ  circulatoire  déterminé,  et  par  consé- 
quent avec  la  répartition  des  vaisseaux. 

Si  nous  considérons  d'abord  une  tumeur  du  sein  exubérante  et 
prête  à  produire  une  ulcération  cutanée,  on  aperçoit  d'abord  à  l'œil 
nu  une  tache  violacée  d'aspect  nécrosique,  et  l'on  voit  au  micro- 
scope une  portion  néoplasique  saillante  qui  s'est  substituée  au  derme 
et  se  trouve  tout  près  de  l'épithélium  cutané  plus  ou  moins  modifié, 
mais  seulement  dans  le  sens  atrophique.  La  couche  épithéliale  est 
amincie  et  déformée,  les  papilles  à  peine  appréciables  ou  effacées. 
Les  cellules  paraissent  atrophiées  et  se  colorent  mal.  Leur  nutrition 
est  très  manifestement  insuffisante.  Et  si  l'on  examine  un  point 
commençant  à  s'ulcérer,  on  voit  toutes  les  transitions  de  l'atrophie  h 
la  nécrose  et  h  la  destruction  graduelle.  Ces  phénomènes  sont  bien 
évidemment  dus  à.  la  compression  exercée  par  la  tumeur  saillante 
sous  la  peau,  contre  les  vaisseaux  qui  alimentent  l'épi théliiini. 
Celui-ci  s'atrophie  peu  à  peu  et  finit  par  être  détruit;  de  telle  sorte 
que  la  tumeur  vient  faire  saillie  au  dehors  à  travers  la  perte  de 
substance  de  la  peau. 

L'épithélium  malpighien  cède  la  place  aux  néoproductions  exubé- 
rantes, en  dernier  lieu  par  une  nécrose  superficielle  bien  mani- 
feste, et  non  simplement  par  substitution  partielle  comme  on  le 
voit  au  niveau  des  divers  éléments  qui  disparaissent  pour  être  rem- 
placés par  ceux  de  la  tumeur.  Il  est  évident  néanmoins  que  dans 
tous  les  cas  les  éléments  disparaissent  lorsqu'ils  cessent  de  recevoir 
les  matériaux  de  nutrition  qui  arrivent,  au  contraire,  h  ceux  qui 
les  remplacent,  probablement  par  le  fait  des  modifications  d«» 
structure  et  surtout  de  la  répartition  concomitante  de  nouveaux 
vaisseaux  au  fur  et  à  mesure  de  la  disparition  des  anc  ens. 

Ce  n'est  pas  parce  que  la  tumeur  du  sein  est  constituée  par  dos 
cellules  épithéliales  notablement  différenciées  de  celles  de  l'épithé- 
lium malpighien  qu'elle  détruit  celui-ci  :  la  même  destruction  peut 
être  observée  dans  certains  cas  de  tumeur  de  la  peau  également  de 
nature  malpighienne,  mais  siégeant  primitivement  dans  le  derme. 
C'est  lorsqu'elle  arrive  à  pousser  des  prolongements  superficiels  qui 
viennent  faire  saillie  au  dehors  à  travers  le  revêtement  épithélinl, 
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sans  le  faire  participer  aux  néoproductions,  comme  nous  l'avons 
déjà  vu  dans  les  cas  de  néoproductions  voisines.  Il  en  résulte  des 
phénomènes  d'atrophie  et  de  nécrose  toujours  par  le  mécanisme 
des  oblitérations  vasculaires. 

11  en  est  de  même  de  l'ulcération  de  l'intestin  par  une  tumeur 
d'un  autre  organe,  voire  par  une  tumeur  de  l'estomac  dont  l'ulcé- 
ration profonde  a  fini  par  atteindre  une  portion  d'intestin  grêle  ou 
du  gros  intestin,  en  lui  adhérant  intimement,  et  en  déterminant  la 
perte  de  substance  par  atrophie  graduelle  et  nécrose,  à  travers 
laquelle  un  bourgeon  néoplasique  vient  faire  saillie  dans  la  cavité 
intestinale.  Bien  que  la  plus  grande  analogie  existe  entre  la  mu- 
queuse stomacale  et  celle  de  l'intestin,  nous  n'avons  pas  trouvé  sur 
les  bords  ulcérés  de  cette  dernière  la  moindre  trace  du  tissu  néo- 
plasique constaté  sur  la  muqueuse  de  l'estomac  et  dans  les  parties 
intermédiaires  sur  les  bords  de  l'ulcération. 

C'est  que,  dans  ce  cas,  comme  dans  l'exemple  précédent,  l'ulcé- 
ration du  tissu  épithélial  a  été  produite  par  des  phénomènes  de 
compression  vasculaire  et  d'oblitération  résultant  de  ce  fait  ou 
de  l'envahissement  des  vaisseaux  par  la  tumeur  sous-jacente. 
L'organe  recevant  d'abord  moins  de  sang  qu'à  l'état  normal,  puis 
plus  du  tout  sur  un  point,  n'a  pu  que  s'atrophier  et  disparaître 
graduellement.  Et  même  l'ulcération  une  fois  produite  les  bords  ne 
sont  encore  qu'insuffisamment  alimentés  et  ce  n'est  pas  par  des 
vaisseaux  en  rapport  avec  ceux  de  la  tumeur,  puisque  celle-ci  a 
comprimé  ou  oblitéré  ceux  qui  se  trouvent  entre  elle  et  la  mu- 
queuse. Cela  explique  parfaitement  que  les  éléments  de  cette  der- 
nière ne  soient  pas  envahis  par  substitution,  comme  ceux  des 
parties  profondes  de  la  paroi  stomacale. 

Dans  ces  points,  en  effet,  les  tissus  les  plus  différenciés  peuvent 
être  envahis  par  substitution  des  éléments  de  la  tumeur  à  ceux 
qui  les  constituent,  parce  que  ces  parties  sont  alimentées  par  des 
réseaux  vasculaires  en  communication  avec  ceux  de  la  tumeur, 
qu'il  s'y  produit  même  des  dilatations  vasculaires  favorables  aux 
hyperproductions  cellulaires,  phénomènes  absolument  contraires  à 
ceux  qu'on  observe  sur  les  tissus  ulcérés  par  compression;  et  c'est 
ainsi  que  les  nouvelles  productions  ont  de  la  tendance  à  s'étendre 
de  proche  en  proche. 

Ce  n'est  pas  la  situation  profonde  ou  superficielle  qui  est  pour 
quelque  chose  dans  les  phénomènes  d'envahissement  ou  de  simple 
destruction  des  tissus;  car  lorsqu'on  observe  des  parties  com- 
primées par  le  développement  profond  d'une  tumeur,  de  manière 
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à  ce  que  la  vascularisation  diminue  à  ce  niveau,  on  y  trouve  aussi 
des  phénomènes  d'atrophie,  tandis  que  la  tumeur  continue  à 
envahir  par  hyperproduction  les  points  où  la  circulation  persiste  et 
se  trouve  augmentée,  comme  nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de  le 
faire  remarquera  propos  de  certains  nodules  néoplasiques  du  rein 
et  du  foie  et  en  dernier  lieu  de  l'estomac. 

Toutes  les  tumeurs  atypiques  des  divers  tissus,  développées  sur 
des  points  peu  éloignés  d'une  surface  libre,  peuvent  donner  lieu  à. 
des  phénomènes  d'ulcération,  en  procédant  de  la  même  manière 
que  la  tumeur  du  sein  prise  pour  exemple,  et  d'autant  plus  facile- 
ment que  le  développement  de  la  tumeur  aura  été  plus  rapide. 

11  s'agit  toujours  dans  ces  cas  d'une  ulcération  spontanée.  Mais 
il  peut  se  faire  aussi  que  l'ulcération  préparée  par  les  troubles 
nutritifs  qui  la  précèdent  soit  déterminée  par  un  traumatisme 
quelconque  et  même  par  un  simple  frottement  qui  eut  été  insuffi- 
sant pour  produire  le  même  résultat  sur  un  tissu  sain.  La  cause 
accidentelle  déterminante  n'a  fait  que  devancer  le  résultat  attendu 
de  la  simple  évolution  de  la  tumeur,  et  hâter  les  phénomènes 
ulcératifs  qui  continuent  ensuite  à  s'étendre.  C'est  pourquoi  toute 
tumeur  ulcérée,  même  dans  les  cas  où  une  action  mécanique  peut 
être  invoquée  comme  cause  déterminante,  doit  particulièrement 
être  tenue  pour  suspecte. 

Nous  avons  vu  ainsi  un  chondrome  du  calcaneum  datant  de  sept 
ans,  au  niveau  duquel  se  trouvait  une  ulcération  qui  pouvait  être 
attribuée  aux  frottements  occasionnés  par  la  marche.  Or,  la  tumeur 
enlevée,  récidiva  et  même  se  généralisa  dans  les  ganglions  lom- 
baires, en  présentant,  du  reste,  histologiquement  les  caractères 
d'un  chondrome  malin. 

Les  tumeurs  bénignes,  qu'elles  soient  superficielles  ou  non,  ne 
présentent  pas,  en  général,  de  tendance  à  l'ulcération,  même  dans 
les  cas  où  elles  atteignent  un  volume  considérable;  parce  que  leur 
circulation  est  ordinairement  bien  assurée  par  des  vaisseaux  assez 
volumineux,  et  dont  la  disposition  est  analogue  à  celle  que  pré- 
sente le  tissu  normal  d'origine  de  la  tumeur. 

Il  peut  arriver  cependant  qu'on  observe  sur  des  tumeurs  de  ce 
genre  un  éry thème  persistant,  des  érosions,  et  même  de  véritables 
ulcérations.  Mais  on  trouve  toujours  la  cause  bien  déterminée  de  la 
lésion  superficielle;  et,  lorsqu'on  peut  placer  les  malades  dans  des 
conditions  propres  à  supprimer  cette  cause,  on  voit  la  lésion  rétro- 
céder et  même  disparaître;  ce  qui  n'arrive  jamais  pour  la  tumeur 
maligne  ulcérée  même  accidentellement,  dont  la  perte  de  substance 
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continue  à  augmenter  quoique  Ton  puisse  faire,  parce  qu'il  ne 
peut  se  former  ni  du  tissu  normal,  ni  du  tissu  cicatriciel  véritable. 
La  présence  (Tune  ulcération  et  surtout  (Tune  ulcération  spontanée 
sur  une  tumeur  a  donc  une  importance  capitale  au  point  de  vue  du 
caractère  malin  de  la  tumeur.  Et,  en  effet,  comme  nous  allons  le 
voir,  ce  sont  les  tumeurs  ulcérées  qui  ont  le  plus  de  tendance  à 
l'extension  aux  parties  voisines  et  à  la  généralisation. 


CHAPITRE  V 

GÉNÉRALISATION  DES  TUMEURS 

On  dit  qu'une  tumeur  se  généralise  lorsqu'il  se  produit  d'autres 
lésions  de  même  nature  plus  ou  moins  éloignées  de  la  lésion 
primitive.  Ces  productions  secondaires  sont  dites  aussi  métasta- 
tiques.  Toutefois  on  a  fait  remarquer  qu'il  n'y  avait  pas,  à  pro- 
prement parler  de  généralisation  dans  les  tumeurs,  parce  que 
les  lésions  secondaires  sont  toujours  plus  ou  moins  limitées,  ni 
de  métastase  parce  que  les  premières  lésions  n'ont  pas  changé  de 
place.  Ces  expressions  renferment  néanmoins  une  part  de  vérité. 

Les  lésions  secondaires  souvent  disséminées  sur  des  points 
éloignés  les  uns  des  autres,  ne  peuvent  provenir  que  de  l'intro- 
duction de  l'agent  nocif  dans  la  circulation  générale;  de  môme 
que  la  septico-pyohémie  se  manifestant  par  une  ou  plusieurs  loca- 
lisations résulte  d'une  infection  générale.  Et  si  les  premières 
lésions  persistent,  il  est  incontestable  que  leur  évolution  est,  sinon 
arrêtée,  au  moins  considérablement  ralentie,  et  d'autant  plus  que 
les  néoproductions  secondaires  seront  plus  accusées.  Par  conséquent 
les  mots  de  généralisation  et  de  métastase  pourront  aussi  bien  être 
employés  que  le  mot  anémie  dont  on  fait  un  si  fréquent  usage  et 
qui  n'a  pas,  dans  son  genre,  une  acception  plus  rigoureuse. 

On  pourrait  plutôt  soutenir  qu'il  n'y  a  pas  de  démarcation 
absolue  entre  les  phénomènes  d'extension  d'une  tumeur  maligne 
et  ceux  de  généralisation.  En  effet,  les  néoproductions  cellulaires 
envahissantes  ne  se  substituent  pas  indistinctement  et  réguliè- 
rement à    tous   les  éléments   des  tissus  de   la  périphérie;   elles 
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s'étendent  dans  le  tissu  conjonctivo-vasculaire  par  points  isolés 
avant  d'atteindre  les  éléments  propres  des  tissus,  toujours  sur  le 
trajet  des  vaisseaux  lymphatiques  et  sanguins  qui  doivent  être 
considérés  comme  les  voies  d'extension  locale  ou  éloignée  des 
tumeurs,  parce  que  ce  sont  les  voies  de  transport  des  éléments 
de  nutrition  et  de  rénovation  des  cellules,  puis  de  ceux  qui  doivent 
être  éliminés. 

C'est  dans  le  tissu  conjonctif,  au  sein  du  plasma  liquide,  que  se 
meuvent  les  cellules,  d'où  l'extension  des  néoproductions  de  proche 
en  proche,  et  ensuite  à  une  plus  grande  distance,  lorsque  les  agents 
de  transmission  ont  pénétré  dans  la  circulation  lymphatique  et 
surtout  dans  la  circulation  sanguine.  Ce  sont  donc  les  vaisseaux 
qui  jouent  le  principal  rôle  dans  les  phénomènes  de  généralisation, 
ainsi  qu'il  résulte,  du  reste,  de  l'observation  des  faits. 

On  a  constaté  depuis  longtemps  l'envahissement  fréquent  des 
ganglions  en  relation  avec  les  tissus  affectés,  le  plus  souvent  sans 
altération  des  voies  lymphatiques  intermédiaires,  si  ce  n'est  au 
voisinage  des  tumeurs  où  on  les  trouve  toujours  plus  ou  moins 
atteintes,  et  parfois  jusqu'à  former  des  cordons  bien  manifestes  à 
l'œil  nu. 

On  a  vu  également  des  néoproductions  pénétrer  dans  les  veines 
de  l'organe  affecté  et  s'étendre  dans  ces  vaisseaux.  Ainsi  dans  le 
cancer  du  rein,  on  a  constaté  fréquemment  cette  extension  des  néo- 
productions, jusqu'à  venir  faire  saillie  dans  la  veine  cave  infé- 
rieure, de  telle  sorte  que  des  fragments  de  cette  portion  saillante 
comparée  à  une  tête  de  serpent,  ont  pu  être  détachés  par  le  courant 
sanguin,  et  entraînés  dans  le  cœur  droit,  puis  dans  les  branches 
de  l'artère  pulmonaire.  On  a  trouvé  aussi  dans  certains  cas  de 
cancers  abdominaux  la  veine  porte  manifestement  envahie  secon- 
dairement sur  plusieurs  points  de  son  trajet  dans  le  foie.  Et  même, 
quoique  plus  rarement,  nous  avons  rencontré  des  lésions  secon- 
daires dans  la  veine  cave  supérieure  et  le  cœur  droit. 

Il  était  donc  déjà  évident,  de  par  le  simple  examen  à  l'œil  nu, 
que  les  tumeurs  se  généralisent  par  les  voies  lymphatiques  et 
sanguines.  Les  examens  microscopiques  ont  complété  cette  démons- 
tration qui  ne  fait  plus  de  doute  pour  personne.  Mais  il  reste 
encore  beaucoup  d'inconnues  à  résoudre,  car  en  dehors  du  fait  de  la 
généralisation  par  les  appareils  circulatoires,  lymphatique  et  san- 
guin, toutes  les  opinions  émises  par  les  auteurs  pour  expliquer  les 
divers  phénomènes  qui  se  passent  au  point  de  départ  dans  la 
tumeur  et  au  point  de  formation  des  lésions  secondaires  dans  les 
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divers  organes,  nous  paraissent  absolument  contestables.  Leur 
importance  très  grande  motivera  que  nous  les  étudiions  tout  parti- 
culièrement. 

Les  tumeurs  ne  se  généralisent  pas  au  début  de  leur  formation, 
sans  doute  p*rce  que  celle-ci  a  lieu  habituellement  à  la  périphérie 
des  organes,  dans  les  parties  où  ne  se  trouvent  que  des  capillaires 
et  des  vaisseaux  de  petit  volume,  qui  peuvent  facilement  être  obli- 
térés par  les  néoproductions  en  voie  d'extension  facile.  La  dilatation 
des  vaisseaux  sanguins  en  deçà  coïncidant  avec  l'oblitération  des 
voies  sanguines  et  lymphatiques  au  delà,  détermine  une  production 
plus  abondante  de  nouveaux  éléments  à  ce  niveau.  Mais  il  arrive 
un  moment  où,  par  suite  de  cet  accroissement  du  néoplasme,  des 
vaisseaux  lymphatiques  et  sanguins  plus  volumineux  sont  atteints, 
et  où  la  tumeur,  dont  les  éléments  sont  en  voie  de  dégénérescence, 
se  trouve  plus  ou  moins  limitée  par  une  zone  scléreuse.  C'est  alors 
que  le  danger  d'une  infection  générale  se  présente  réellement.  Le 
plus  souvent  cependant  des  vaisseaux  relativement  volumineux  sont 
pris  tout  d'abord  sans  qu'il  en  résulte  autre  chose  qu'un  accroisse- 
ment plus  prononcé  de  la  tumeur. 

11  n'est  pas  rare,  en  effet,  de  trouver  des  tumeurs  non  générali- 
sées qui  ont  cependant  envahi  des  vaisseaux  plus  ou  moins  volu- 
mineux, lymphatiques  et  sanguins,  dont  les  examens  histologiques 
permettent  de  retrouver  la  trace  au  milieu  des  néoformations. 
C'est  surtout  lorsque  les  vaisseaux  ont  été  oblitérés  par  compres- 
sion ou  par  des  productions  scléreuses  remplissant  plus  ou  moins 
complètement  leur  lumière,  comme  on  le  voit  surtout  pour  les 
veines  volumineuses  qui  se  trouvent  dans  les  zones  de  production 
de  la  sclérose,  c'est-à-dire  plutôt  dans  les  cas  de  formations  relati- 
vement lentes. 

Mais  ces  vaisseaux  peuvent  être  envahis  sans  avoir  été  préala- 
blement oblitérés,  d'où  l'imminence  d'une  infection  diversement 
généralisée. 

Les  tumeurs  métatypiques  ou  atypiques  qui  se  produisent  plus 
ou  moins  rapidement  en  bouleversant  le  tissu  et  altérant  les  parois 
vasculaires,  surtout  dans  les  tissus  riches  en  vaisseaux  (et  plus 
particulièrement  encore  quand  ces  lésions  ont  abouti  à  la  pro- 
duction d'une  ulcération),  exposent  particulièrement  les  malades 
à  la  généralisation.  On  trouve  fréquemment  dans  ces  cas  les  vais- 
seaux lymphatiques  pleins  d'éléments  cellulaires  de  nouvelle 
formation.  Des  veines  plus  ou  moins  volumineuses  peuvent  aussi 
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présenter  leur  lumière  remplie  par  les  mômes  éléments,  lesquels 
tendent  parfois  à  produire  un  tissu  néoplasique  qui  les  oblitère 
incomplètement  ou  complètement.  Des  vaisseaux  de  nouvelle 
formation  sont  tapissés  de  cellules  ayant  le  même  aspect  et  les 
mêmes  dispositions  que  celles  de  la  tumeur.  Il  n'y  a  pas  de  doute 
que,  dans  ces  cas,  les  éléments  constituants  de  la  tumeur  qui  ont 
pénétré  dans  l'intérieur  des  vaisseaux  lymphatiques  ou  sanguins 
entrent  en  communication  directe  avec  ceux  que  renferment  ces 
vaisseaux.  C'est  là  bien  certainement  la  circonstance  qui  rend 
possible  les  phénomènes  de  généralisation. 

Il  s'agit  maintenant  de  rechercher  par  quel  mécanisme  il  peut 
se  produire,  c'est-à-dire  quels  sont  les  éléments  qui,  pénétrant  au 
niveau  de  la  tumeur  dans  un  vaisseau,  sont  capables  d'aller  donner 
lieu  à  une  ou  plusieurs  autres  néoproductions  de  même  nature,  à 
une  distance  plus  ou  moins  grande,  soit  au  niveau  des  ganglions, 
soit  dans  divers  organes. 

Les  examens  que  l'on  peut  faire  sur  les  tumeurs  primitives  et 
secondaires  ne  permettent  pas  de  saisir  sur  le  fait  les  phénomènes 
complexes  de  départ,  de  translation,  puis  de  fixation  d'un  élément, 
ni  même  ceux  de  production  initiale  des  noyaux  secondaires;  de 
telle  sorte  que  pour  expliquer  ces  phénomènes  on  est  réduit  à 
établir  des  hypothèses  plus  ou  moins  vraisemblables.  Mais  encore 
celles-ci  doivent-elles  concorder  avec  ce  qu'on  observe  de  part  et 
d  autre. 

Les  auteurs  supposant  que  les  néoproductions  des  tumeurs  ne 
peuvent  être  engendrées  que  par  la  prolifération  indéfinie  d'une 
ou  de  plusieurs  cellules,  admettent  conséquemment  que  les  for- 
mations secondaires  de  même  nature  que  la  tumeur  primitive 
doivent  avoir  pour  origine  une  ou  plusieurs  cellules  de  cette 
tumeur,  transportées  par  le  mécanisme  de  l'embolie  sur  divers 
organes  où  elles  sont  venues  se  greffer  pour  continuer  à  proliférer 
en  donnant  naissance  aux  mêmes  éléments  qui  constitueront  les 
tumeurs  secondaires. 

Cette  théorie  nous  semble  inadmissible,  parce  qu'elle  repose  sur 
deux  hypothèses  principales  qui  sont  en  opposition  avec  les  faits 
observés.  C'est  d'abord  la  formation  des  tumeurs  par  les  proliféra- 
tions d'une  ou  de  plusieurs  cellules  qui  est,  comme  nous  avons 
cherché  à  le  prouver,  une  hypothèse  absolument  en  désaccord  avec 
ce  qu'on  observe.  C'est  ensuite  l'hypothèse  de  la  greffe  d'une  ou  de 
plusieurs  cellules  isolées  dont  on  ne  peut  trouver  la  moindre 
preuve,  soit  dans  l'examen  des  néoproductions,  soit  dans  celui 
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des  faits  expérimentaux  relatifs  aux  tumeurs  et  même  à  d'autres 
productions  pathologiques  ou  normales. 

Toute  cellule  constituée  ne  peut  que  suivre  son  évolution,  soit  nor- 
male, soit  plus  ou  moitis  modifiée  dans  les  états  pathologiques.  Cette 
évolution  consiste  seulement  dans  des  variations  de  volume,  de 
forme  et  de  constitution  de  la  cellule  en  rapport  avec  les  condi- 
tions de  milieu,  et  notamment  avec  les  phénomènes  de  nutrition, 
auxquels  correspond  une  période  d'augmentation,  suivie  insensi- 
blement d'une  période  de  déclin  jusqu'à  sa  disparition.  Par  consé- 
quent, une  cellule  transportée  loin  de  son  lieu  de  formation  ne  va 
pas  évoluer  autrement.  Elle  ne  peut  môme  pas  suivre  son  évolu- 
tion habituelle  en  raison  des  conditions  anormales  et  défectueuses 
dans  lesquelles  elle  se  trouve,  de  telle  sorte  qu'elle  ne  peut  guère 
tendre  qu'à  disparaître.  C'est  précisément  ce  qu'on  observe  lors- 
qu'on transporte  môme  un  groupe  plus  ou  moins  important  de 
cellules  normales  comme  cela  a  lieu,  par  exemple  si  l'on  a  soin  de 
ne  transporter  que  les  éléments  constituants  du  corps  de  Malpighi. 
Pour  qu'il  y  ait  une  greffe  véritable,  c'est-à-dire  persistance  des  élé- 
ments épithéliaux  continuant  leur  évolution  et  étant  remplacés  au 
fur  et  à  mesure  de  leur  disparition  par  des  éléments  nouveaux,  il 
faut  qu'on  ait  transporté  en  môme  temps  la  portion  vasculaire  du 
tissu,  et  que  ses  vaisseaux  aient  pu  entrer  en  communication  avec 
ceux  de  la  partie  greffée;  car  c'est  seulement  dans  ces  conditions 
qu'il  lui  est  possible  de  vivre  et  de  continuer  son  évolution. 

On  objectera  peut-ôtre  qu'on  a  pu  faire  des  greffes  épidermiques 
véritables,  puisque  tous  les  auteurs  l'admettent.  Toutefois,  il  fau- 
drait démontrer  que  dans  ces  prétendues  «  greffes  épidermiques  »,  il 
n'y  a  pas  eu  transport  du  tissu  papillaire,  ou  que  des  portions  uni- 
quement composées  de  cellules  épidermiques  sont  susceptibles  de 
se  greffer.  Mieux  que  cela,  il  faudrait  prouver  encore  que  des 
cellules  isolées  sont  capables  de  vivre  sur  un  point  éloigné  du  tissu 
d'origine  et  môme  de  s'y  multiplier,  pour  étayer  la  théorie  de  la 
généralisation  des  tumeurs  par  des  greffes  cellulaires.  Or,  rien  de 
tout  cela  n'a  été  démontré,  et  cette  théorie  ne  repose  bien  que  sur 
une  simple  vue  de  l'esprit,  en  opposition  môme  avec  ce  qui  se 
passe  à  l'état  normal,  et  en  somme  avec  ce  qu'on  observe. 

On  a  pu  certainement  trouver  des  embolies  formées  par  les 
éléments  dune  tumeur,  arrôtés  d#ns  des  vaisseaux  sanguins  plus 
ou  moins  volumineux,  et  qui  étaient  le  point  de  formation  de 
noyaux  secondaires;  mais,  comme  nous  l'avons  dit,  cela  ne  prouve 
pas  qu'il  y  ait  eu  une  greffe  cellulaire. 
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11  y  a  eu,  dans  ce  cas,  tout  d'abord  des  troubles  circulatoires  qui 
ont  été  le  point  de  départ  d'une  hyperproduction  de  cellules,  les- 
quelles, comme  nous  le  verrons,  ont  dû  prendre  graduellement  les 
caractères  de  ceux  de  la  tumeur  primitive.  Et  même  dans  les  cas 
où  Ton  ne  trouve  pas  d'embolies  manifestes,  c'est-à-dire  dans  l'im- 
mense majorité  des  cas,  ce  sont  les  mêmes  phénomènes  d'hyper- 
plasie  qu'on  peut  tout  d'abord  observer  et  qui,  très  vraisemblable- 
ment, sont  produits  d'une  manière  analogue,  en  offrant  ainsi  la  plus 
grande  analogie  avec  ce  qui  se  passe  dans  la  production  des  lésions 
inflammatoires  primitives  et  secondaires  que  nous  avons  précé- 
demment étudiées. 

En  admettant  avec  les  auteurs  que  les  nodules  secondaires  aient 
pour  origine  la  présence  d'une  ou  plusieurs  cellules  détachées  de  la 
tumeur  primitive  pour  aller  former  par  leur  prolifération  des 
lésions  secondaires  dans  les  ganglions  et  les  autres  organes,  on 
devrait  les  trouver  tout  d'abord  sur  les  points  qui  commencent  à 
être  envahis.  Ce  sont  des  cellules  volumineuses  qui  devraient  en 
premier  lieu  attirer  l'attention,  comme  celles  de  l'épi thélium  mal- 
pighien,  par  exemple.  Mais  ces  cellules  sont  incapables  de  traver- 
ser les  capillaires  qui  laissent  tout  juste  passer  des  lymphocytes. 
Elles  devraient  donc  s'arrêter  dans  des  vaisseaux  plus  volumineux, 
où  elles  seraient  le  point  de  formation  du  nodule  par  multiplication 
cellulaire,  suivant  la  théorie  généralement  admise,  et  tout  au 
moins  sur  un  point  limité,  avant  les  phénomènes  d'hyperproduc- 
tion  cellulaire  considérés  par  les  auteurs  comme  consécutifs. 

Or,  ce  qu'on  peut  observer  est  précisément  en  opposition  avec 
cette  conception  d'une  greffe  cellulaire. 

Lorsqu'on  examine  des  ganglions  tuméfiés  au  voisinage  d'une 
tumeur  maligne,  plusieurs  cas  peuvent  se  présenter  : 

1°  Le  ganglion  peut  offrir  partout  des  néoformations  semblables 
à  celles  du  tissu  de  la  tumeur,  ordinairement  avec  une  hyperpro- 
duction des  éléments  cellulaires  des  follicules  sur  les  points  encore 
non  envahis  (fig.  233).  C'est  le  cas  le  plus  communément  observé  et 
qui  n'apprend  qu'une  chose,  c'est  qu'il  y  a  eu  généralisation  de  la 
tumeur  aux  ganglions. 

2°  Le  ganglion  est  le  siège  d'une  hyperproduction  cellulaire 
intense  avec  dilatation  des  vaisseaux  dans  toutes  ses  parties  consti- 
tuantes, follicules  et  substance  médullaire.  Mais  un  examen  attentif 
permet  de  constater  aussi,  dans  cette  dernière  substance,  quelques 
amas  cellulaires  qui  se  rapportent  manifestement  à  ceux  de  la 
tumeur,  et  que  l'on  peut  découvrir  quelquefois  plus  facilement  dans 
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le  tissu  cellule-adipeux  périphérique.  D'autres  fois  les  néoproduc- 
tions sont  assez  abondantes,  mais  se  trouvant  constituées  par  de 
jeunes  cellules,  elles  sont  plus  ou  moins  difficiles  à  reconnaître 
pour  être  de  même  nature  que  celles  de  la  tumeur  primitive,  si 
ce  n'est  lorsqu'elles  offrent  une  tendance  aux  productions  colloïdes, 
comme  dans  le  cas  représenté  par  la  figure  234.  Enfin  les  amas  cel- 
lulaires néoformés  peuvent  être  assez  petits  et  assez  rares  pour 
passer  inaperçus,  si  l'attention  n'est  pas  spécialement  attirée  sur 
ce  point,  et  si  l'on  ne  tient  pas  compte  de  cette  difficulté  parfois 
très  grande  à  les  découvrir,  qui  exige  l'examen  minutieux  de  plu- 


Fia.  233.  —  Généralisai 
c.  cnpsulc  du  ganglion.  —  f. 


sieurs  préparations  très  minces.  On  confond  alors  ce  cas  avec  le 
suivant. 

3°  Malgré  les  recherches  les  plus  attentives,  on  ne  constate  sur  les 
ganglions  qu'une  hyperplasie  générale  avec  dilatation  des  vaisseaux, 
et  l'on  en  conclut  ordinairement  qu'il  s'agit  de  simples  phénomènes 
inflammatoires  dus  à  une  réaction  hypothétique. 

Non  seulement  on  ne  trouve  pas  un  ganglion  atteint  sur  un  point 
déterminé,  mais  il  n'y  a  jamais  un  seul  ganglion  affecté.  Plusieurs 
sont  atteints  a  peu  près  au  même  degré  ou  à  des  degrés  différents 
et  l'on  peut  trouver  dans  le  même  cas  toutes  les  transitions  entre 
les  ganglions  qui  sont  manifestement  le  siège  de  productions  néo- 
plasiques   secondaires   bien  caractérisées  à  des  degrés  de  moins 
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en  moins  prononcés,  jusqu'à  ceux  qui  n'offrent  que  les  phéno- 
mènes dits  inflammatoires  déjà  constatés  sur  les  précédents  gan- 
glions et  qu'on  suppose  être  réactionnels  pour  les  uns,  tandis  que 
l'altération  serait  directe  pour  les  autres.  Et  du  reste,  avec  le  temps 
il  n'est  pas  douteux  que  tous  les  ganglions  fussent  arrivés  à  pré- 
senter des  lésions  secondaires  aussi  bien  caractérisées  ;  car,  sur  tous, 
les  néoformations  manifestes  sont  graduellement  produites  aux 
dépens  de  ces  jeunes  cellules  dites  inflammatoires,  au  fur  et  à 
mesure  de  leur  évolution. 

Puisqu'on  ne  voit  nulle  part  sur  les  ganglions  les  plus  ou  les 
moins  affectés,  une  formation  néoplasique  sans  la  participation  de 
tous  leurs  éléments  constituants  à  une  hyperproduction ,  et  qu'on 
peut  suivre  les  divers  degrés  d'altération  depuis  cette  seule  lésion 


■*** 


Km.  23t.  —  Généralisation  ganglionnaire  d'un  cancer  colloïde  du  rectum. 
H.t.f..  gfoproUnclion  colloïde  ganglionnaire.  —  n-e.t.,  nfoprodnclioD  colloMe  du»  Il  capsule. 

jusqu'aux  productions  les  mieux  caractérisées,  concurremment 
avec  le  développement  pris  par  les  ganglions,  il  est  bien  évident 
que  c'est  elle  qui  constitue  la  lésion  initiale.  La  question  est  de 
savoir  si  on  peut  la  considérer  comme  une  altération  inflamma- 
toire réactionnelle  et  en  quelque  sorte  préparatoire,  ou  s'il  faut 
la  regarder  en  réalité  comme  la  première  manifestation  d'une 
production  néoplasique  secondaire. 

On  ne  peut  moins  faire  que  de  comparer  ces  phénomènes  dits 
inflammatoires  à  ceux  que  l'on  observe  au  voisinage  de  la  tumeur 
primitive  ;  car  ils  sont  tout  à  fait  identiques  dans  les  cas  où  les  gan- 
glions sont  manifestement  le  siège  de  néoproductions  semblables 
à  celles  de  la  tumeur  primitive,  et  où  l'on  peut  saisir  les  transi- 
tions entre  les  plus  jeunes  cellules  et  celles  qui  constituent  prin- 
cipalement le  néoplasme.  Nous  avons  vu  comment  ces  jeunes 
néoformations,  qui  ne  sont  pas  simplement  inflammatoires,  se 
transforment  graduellement  en  productions  caractéristiques  de  la 
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donnant  lieu  à  des  modifications  de  structure  plus  ou  moins  consi- 
dérables qui  portent,  non  plus  sur  le  tissu  sain,  mais  sur  le  tissu 
précédemment  modifié  et  sur  les  parties  voisines,  ainsi  que  sur 
d'autres  tissus,  on  comprend  que  les  néoformations  qui  se  pro- 
duisent dans  ces  conditions,  n'aient  plus  les  mêmes  caractères, 
qu'elles  soient  moins  typiques  si  elles  se  forment  encore  sur  les 
parties  voisines  du  même  tissu,  et  tout  à  fait  atypiques  sur  les 
diverses  parties  des  autres  tissus,  ainsi  qu'au  niveau  des  nodules 
de  généralisation.  C'est  que,  en  effet,  dans  les  cas  de  tumeurs  à 
processus  rapide,  ce  sont  les  formations  atypiques  qui  sont  ordinai- 
rement rencontrées,  même  après  un  début  de  productions  typiques; 
les  cas  de  néoformations  typiques  malignes  persistantes  dans  toutes 
leurs  productions,  étant  relativement  peu  fréquents,  et  ne  parais- 
sant se  rapporter  qu'aux  faits  qui  présentent  dès  le  début  une  très 
grande  malignité. 

C'est  ainsi  que  les  tumeurs  ayant  débuté  par  des  altérations 
lentes,  pourront  présenter  des  formations  plus  ou  moins  typiques, 
puis  de  plus  en  plus  atypiques,  jusqu'à  donner  lieu  à  des  produc- 
tions sarcomateuses  alvéolaires  ou  diffuses;  car  on  peut  suivre 
toutes  les  transitions  entre  ces  diverses  néoformations.  Cela  prouve 
d'abord  qu'il  s'agit  bien  d'une  altération  de  même  nature,  c'est- 
à-dire  que  les  productions  cellulaires  sont  bien  celles  de  l'organe 
affecté,  mais  devenues  tout  à  fait  anormales,  et  ensuite,  que  non 
seulement  les  tumeurs  primitives  ne  présentent  pas  sur  tous  les 
points  les  mêmes  altérations,  mais  encore  que  les  nodules  de 
généralisation  peuvent  avoir  une  structure  qui  diffère  notablement 
des  premières  productions,  toujours  dans  le  sens  atypique,  avec 
productions  cellulaires  en  plus  grande  abondance. 

Ces  considérations,  où  nous  avons  eu  surtout  en  vue  les  tumeurs 
des  tissus  épithéliaux  et  glandulaires,  s'appliquent  également  aux 
tumeurs  des  tissus  fibreux,  osseux,  musculaire  et  nerveux.  Ce  sont 
ordinairement  des  tumeurs  métatypiques  ou  atypiques,  ayant  de 
suite  le  caractère  malin,  qui  s'étendent  localement  ou  au  loin. 
Mais  il  arrive  aussi  que  des  tumeurs  typiques,  d'abord  avec 
l'aspect  de  tumeurs  bénignes,  ainsi  que  nous  l'avons  vu  pour  des 
tumeurs  épilhéliales  ou  glandulaires,  prennent  au  bout  d'un  temps 
variable  une  allure  maligne  par  l'envahissement  des  parties  voi- 
sines ou  par  des  phénomènes  de  généralisation,  et  que  les  nou- 
velles productions,  tout  en  offrant  des  caractères  variables,  pré- 
sentent toujours  des  formations  plus  ou  moins  atypiques. 
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agissait  seule  dans  les  productions  consécutives  ou  secondaires, 
celles-ci  devraient  présenter  les  caractères  du  tissu  où  elles  se 
développent,  comme  on  l'observe  dans  les  manifestations  ana- 
logues de  la  tuberculose,  tandis  qu'elles  ont  ceux  de  la  tumeur 
primitive  qui  en  a  été  le  point  de  départ.  Le  transport  de  l'agent 
nocif  ne  suffit  donc  pas  à  expliquer  que  les  productions  métasta- 
tiques  soient  toujours  de  même  nature  que  la  tumeur  primitive, 
-et  Ton  ne  peut  émettre  à  ce  sujet  que  des  hypothèses,  en  sassurant 
qu'elles  concordent  avec  ce  que  Ton  connaît. 

Nous  avons  vu  qu'on  ne  pouvait  pas  admettre  la  production 
d'un  foyer  débutant  par  l'embolie  d'une  grosse  cellule  dite  adulte, 
qui  se  diviserait  et  se  multiplierait  indéfiniment,  parce  que  rien  de 
tout  cela  n'a  été  prouvé  et  que  les  faits  observés  sont  contraires  à 
cette  théorie. 

On  pourrait  plutôt  supposer  que  ce  sont  de  jeunes  cellules  de  la 
tumeur,  n'ayant  pas  encore  acquis  leur  développement  caracté- 
ristique, qui  ont  pénétré  dans  les  vaisseaux  lymphatiques  ou 
sanguins  et  qui  vont  continuer  à  se  développer  sur  les  points  où 
elles  ont  pu  arriver  dans  divers  organes  en  raison  de  leurs  dimen- 
sions restreintes.  Encore  faudrait-il  admettre  que  ces  cellules  deve- 
nues adultes  vont  se  multiplier  et  être  le  point  de  départ  des  for- 
mations secondaires,  lesquelles  ne  procèdent  pas  manifestement  de 
la  sorte,  c'est-à-dire  d'un  point  central  de  production. 

11  est  aussi  improbable  que  des  cellules  sorties  de  la  circulation 
-et  déjà  imprégnées  par  les  liquides  du  stroma,  par  conséquent  plus 
ou  moins  modifiées,  puissent  y  rentrer  autrement  que  par  accident; 
car  si  l'on  a  vu  les  leucocytes  sortir  spontanément  des  vaisseaux, 
on  n'a  pas  vu  des  cellules  y  pénétrer  dans  les  mêmes  conditions. 
Il  est  vrai  qu'elles  peuvent  y  entrer  accidentellement  :  mais  il 
faudrait  encore  supposer,  contre  toute  probabilité,  que  ces  cellules 
ainsi  modifiées  auront  gardé  les  propriétés  nécessaires  pour  pou- 
voir sortir  à  nouveau  des  vaisseaux  et  aller  constituer  les  nodules 
secondaires.  En  outre  ce  mécanisme  de  production  devrait  différer 
suivant  la  voie  de  propagation  par  les  vaisseaux  sanguins  ou  lym- 
phatiques, à  moins  de  supposer  que  l'origine  des  foyers  secondaires 
*e  trouve  dans  les  vaisseaux  ;  ce  qui  n'est  pas  probable,  vu  que, 
contrairement  à  ce  que  l'on  suppose,  des  phénomènes  initiaux  d'hy- 
perplasie  cellulaire  plus  ou  inoins  étendue,  précèdent  les  forma- 
tions néoplasiques  caractéristiques,  aussi  bien  pour  les  productions 
métastatiques  que  pour  toute  tumeur  primitive. 

11  y  a  au  contraire  toutes  probabilités  pour  que  ces  phénomènes 
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si  analogues  à  ceux  qui  sont  de  nature  inflammatoire,  soient 
produits  de  la  même  manière,  c'est-à-dire  par  des  oblitérations 
vasculaires  entravant  la  circulation  et  occasionnant  en  deçà  la 
dilatation  des  vaisseaux,  une  activité  circulatoire  augmentée  et 
une  diapédèse  donnant  lieu  à  l'hyperplasie  cellulaire  constatée. 

Nous  avons  vu  que  la  cause  de  l'oblitération  des  vaisseaux  peut 
être  un  bloc  embolique  détaché  de  la  tumeur  primitive,  comme 
on  a  parfois  l'occasion  de  le  constater  sur  les  poumons.  Mais  elle 
peut  provenir  aussi  de  simples  cellules  de  volume  variable,  déta- 
chées de  la  même  manière  de  la  tumeur  primitive,  ayant  envahi 
les  vaisseaux  et  s'arrêtant  dans  de  fines  artérioles  ou    même  au 
niveau  des  capillaires.  On  peut  encore  admettre  rationnellement 
que  des  éléments  du  sang  adultérés  par  les  produits  de  la  tumeur 
versés  dans  la  circulation,  peuvent-être  arrêtés  de  la  même  manière, 
ou  encore  que,  tout  en  restant  normaux,  ils  seront  arrêtés  par  les 
cellules  endothéliales  des  vaisseaux  qui  auront  subi  Faction  de  ces 
produits  anormaux,  et  en  tous  cas  de  la  cause  inconnue,  laquelle 
peut  ainsi  agir  directement  sur  les  éléments  des  tissus  et  doit  être 
dans  tous  les  cas  le  point  de  départ  des  troubles  aboutissant  d'abord 
à  Thyperplasie  cellulaire  et  ensuite  à  la  formation  d'un  néoplasme. 

Pour  que  les  nouvelles  cellules  prennent,  non  les  caractères  du 
tissu  où  elles  se  développent,  mais  ceux  de  la  tumeur  primitive,  il 
faut  qu'il  y  ait  quelque  chose  de  plus,  à  moins  de  supposer  que  la 
cause  d'une  tumeur  emporte  avec  elle  la  détermination  d'une 
production  particulière,  ce  qui  est  contraire  à  la  conception  ration- 
nelle des  tumeurs  par  l'évolution  anormale  des  tissus  où  elles  ont 
pris  naissance,  et  qui  résulte  de  l'observation  des  faits.  Or,  rien 
n'empêche  d'admettre  que  le  liquide  plasmatique  dans  lequel  bai- 
gnent les  éléments  de  la  tumeur  primitive,  a  pu  pénétrer  dans  les 
vaisseaux  encore  bien  plus  facilement  que  les  éléments  cellulaires 
et  certainement  avec  eux,  en  passant  partout  pour  se  mêler  aux 
exsudats  et  aller  infiltrer  les  néoproductions  qui  se  manifestent 
secondairement  dans  les  ganglions  et  dans  divers  organes. 

Ce  liquide  qui  renferme  des  éléments  provenant  des  cellules  de 
la  tumeur  primitive  et  qui  naturellement  entre  en  relations  osmo- 
t-iques  avec  les  jeunes  cellules,  doit  pouvoir  leur  communiquer  les 
mêmes  caractères  qu'à  celles  produites  dans  les  mêmes  conditions 
et  qui  se  trouvent  à  l'entour  de  la  tumeur  primitive  où  elles  don- 
nent lieu  à  son  extension.  C'est  ce  que  nous  avons  cherché  à  expli- 
quer, en  admettant,  plutôt  qu'une  simple  action  de  présence  qui 
n'explique  rien,  cette  action  du  liquide  plasmatique  sur  les  cellules, 
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laquelle  doit  être  la  même  pour  toutes  les  formations  néoplasiques 
primitives  et  secondaires,  parce  qu'elle  doit  correspondre  à  une 
action  biologique  de  même  ordre  dans  les  phénomènes  normaux 
de  rénovation  cellulaire.  Mais  elle  doit  offrir  probablement  une  plus 
grande  intensité  d'action  dans  les  tumeurs  en  raison  de  l'intensité 
de  production  des  éléments  cellulaires. 

De  même  que  l'extension  de  la  tumeur  primitive  a  lieu  par  la 
substitution  graduelle  des  éléments  de  la  tumeur  à  ceux  des  tissus 
envahis,  les  noyaux  métastatiques  se  substituent  aux  éléments  des 
tissus  quels  qu'ils  soient,  où  ils  se  développent,  en  procédant 
exactement  de  la  même  manière  et  avec  des  phénomènes  continus 
d'extension  absolument  identiques. 

Lorsqu'on  examine  un  noyau  de  généralisation  dans  le  foie  ou 
!e  rein,  par  exemple,  on  ne  voit  pas  plus  qu'au  niveau  de  la 
tumeur  primitive,  que  la  néoformation  se  soit  produite  par  la 
multiplication  d'une  ou  de  plusieurs  cellules  en  refoulant  le  tissu 
voisin. 

On  peut  constater  au  contraire  que  les  éléments  propres  du 
tissu  (cellules  des  trabécules  hépatiques  ou  des  tubes  du  rein) 
présentent,  sur  les  limites  de  la  tumeur,  des  noyaux  bien  colorés 
et  semblables  à  ceux  des  cellules  de  nouvelle  formation.  On  en 
voit  aussi  un  plus  grand  nombre  entre  les  trabécules  et  les  tubes, 
surtout  au  niveau  des  espaces  portes  voisins  et  autour  des  vais- 
seaux du  rein.  Les  cellules  les  plus  voisines  du  néoplasme  ont 
leurs  noyaux  plus  volumineux,  tout  au  moins  plus  apparents, 
tandis  que  leur  protoplasma  parait  intact  ou  un  peu  flou,  et 
comme  en  voie  de  disparition.  Tout  à  côté  se  trouvent  les  nou- 
velles cellules  qui  constituent  la  périphérie  du  néoplasme.  Elles 
n'ont  tout  d'abord  rien  de  caractéristique,  si  ce  n'est  une  teinte 
générale  analogue  à  celle  des  éléments  de  la  tumeur.  Ce  n'est 
qu'au  fur  et  à  mesure  de  leur  développement  qu'elles  ont  une 
tendance  à  prendre  les  caractères  de  la  tumeur  primitive,  beaucoup 
plus  manifestes  à  mesure  que  l'on  considère  les  parties  plus  cen- 
trales du  nodule. 

Sur  le  plus  grand  nombre  des  points,  il  est  difficile  de  dire  où  ces 
néoproductions  ont  pris  naissance,  et  c'est  pourquoi  les  auteurs 
les  placent  dans  le  tissu  conjonctif.  On  peut  cependant  reconnaître 
à  la  périphérie  de  la  néoproduction,  des  cellules  qui  ont  tous  les 
caractères  de  celles  de  la  tumeur,  et  qui  semblent  tendre  tout  d'abord 
à  se  substituer  à  celles  de  l'organe  envahi.  Mais  ce  n'est  que  sur 
des  points  très  limités  ;  car  il  y  a  en  même  temps  des  productions 
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abondantes  de  jeunes  cellules  se  développant  surtout  dans  le  tissu 
i-onjonctif,  et  qui  prennent  peu  à  peu,  de  la  périphérie  au  centre 
du  nodule,  des  caractères  en  rapport  avec  la  nature  de  la  tumeur 
dans  chaque  cas.  En  somme,  le  tissu  de  nouvelle  formation,  sem- 
blable à  celui  de  la  tumeur  primitive,  se  substitue  manifestement 
au  tissu  de  l'organe  envahi  secondairement,  tout  comme  aux  tissus 
envahis  près  de  la  tumeur  primitive  en  voie  d'extension,  de  la 
même  manière  que  les  productions  inflammatoires  se  substituent 
aux  éléments  normaux. 

11  est,  toutefois,  à  remarquer  que,  d'une  manière  générale,  le 
développement  des  noyaux  secondaires  dans  un  organe,  se  fait 
d'autant  mieux  et  avec  les  caractères  d'autant  plus  conformes  à 
ceux  de  la  tumeur  primitive,  que  la  structure  de  l'organe  secon- 
dairement atteint  se  rapproche  davantage  (au  moins  sur  les  points 
envahis),  de  celle  du  tissu  qui  a  donné  naissance  à  la  tumeur  pri- 
mitive, et  qu'il  s'agit  d'éléments  plus  facilement  renouvelables. 

Ainsi,  par  exemple,  les  tumeurs  ayant  pris  naissance  sur  un 
tissu  à  épithélium  cylindrique  présenteront  dans  le  foie  d'abord  au 
niveau  des  canaux  hépatiques,  puis  près  de  ces  canaux,  des  pro- 
ductions secondaires  typiques  bien  mieux  caractérisées  que  dans 
un  ganglion,  ce  qui,  dans  une  mesure  très  restreinte  certainement , 
est  en  harmonie  avec  ce  qu'on  observe  dans  la  généralisation  de 
certaines  tumeurs  sur  un  môme  tissu. 

Quant  aux  tumeurs  atypiques,  elles  se  généraliseront  partout 
avec  la  plus  grande  facilité.  Cette  généralisation  sera  favorisée  à  la 
fois  par  les  conditions  dans  lesquelles  se  trouve  la  lésion  primitive 
et  par  l'abondante  production  des  nouveaux  éléments  qui  donne 
l'occasion  plus  fréquente  et  probablement  plus  facile  du  transport 
des  substances  nocives  dans  les  divers  organes,  et  enfin  par  les  dis- 
positions propices  que  présentent  tous  les  organes  à  les  recevoir. 

11  est  à  remarquer  que  dans  le  poumon,  les  néoproductions 
secondaires,  de  quelque  nature  qu'elles  soient,  commencent  à  se 
développer  dans  les  cavités  alvéolaires  et  dans  les  bronches,  par- 
fois avec  un  simple  changement  d'épithélium  ou  avec  une  disposi- 
tion analogue  à  celle  des  exsudais  dans  la  pneumonie.  On  voit,  en 
effet,  leurs  parois  persister  dans  les  parties  périphériques  des  no- 
dules de  généralisation,  et  ce  n'est  que  peu  h  peu  qu'elles  sont  le 
siège  de  néoproductions  se  confondant  avec  celles  de  leur  contenu. 

L'hyperplasie  cellulaire  s'étend  plus  ou  moins  loin  &  la  péri- 
phérie des  nodules,  et  donne  lieu  aussi,  fréquemment,  à  des  forma- 
tions scléreuses  qui  paraissent  les  limiter,  mais  d'une   manière 
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imparfaite,  c'est-à-dire  sans  empêcher  leur  accroissement  continu, 
comme  il  arrive  pour  les  tumeurs  primitives  malignes.  Cette 
sclérose  périphérique  paraît  favorisée,  soit  par  des  productions 
relativement  lentes,  soit  par  la  structure  du  tissu  affecté.  C'est  ainsi 
qu'elle  nous  a  paru  plus  prononcée  dans  le  tissu  musculaire  et 
notamment  dans  celui  du  cœur. 

Le  tissu  peut  encore  être  plus  ou  moins  tassé  sur  un  point  de  la 
périphérie  des  noyaux  secondaires,  de  telle  sorte  que  l'accroisse- 
ment ne  se  fait  que  peu  ou  pas  à  ce  niveau,  tandis  qu'il  continue 
à  se  produire  sur  les  autres  points  où  la  circulation  est  plus  active, 
comme  nous  l'avons  déjà  indiqué  pour  certaines  tumeurs  primi- 
tives dans  les  mêmes  conditions. 

Ainsi  (et  nous  insistons  particulièrement  sur  ce  fait),  par  l'exa- 
men des  productions  métastatiques  des  tumeurs,  on  a  la  preuve 
de  leur  production  et  de  leur  accroissement  d'une  manière  sem- 
blable à  celle  que  l'on  peut  constater  sur  la  tumeur  primitive.  Kt 
ce  n'est  pas  un  des  moindres  arguments  à  invoquer  en  faveur  de 
notre  manière  d'interpréter  les  faits,  que  cette  uniformité  dans  Ut 
manifestation  des  néoproductions,  dans  leur  mode  de  développe- 
ment et  <T extension,  sur  tous  les  points  où  elles  sont  en  voie  de  for- 
mation et  d'accroissement,  qu'elles  soient  primitives  ou  secondaires. 

On  admet  généralement  que  les  productions  métastatiques  ont 
une  structure  semblable  à  celle  de  la  tumeur  primitive.  On  en  fait 
même  une  loi  absolue  qui  est  considérée  encore  comme  plus  rigou- 
reuse, si  possible,  depuis  que  les  idées  de  spécificité  cellulaire  sont 
plus  répandues,  et  qu'on  attribue  toutes  les  productions  à  la  pro- 
lifération d'une  ou  de  plusieurs  cellules  privilégiées. 

Cette  loi  inflexible  a  fait  méconnaître,  selon  nous,  certaines 
tumeurs  ou  tout  au  moins  leur  véritable  nature,  parce  que  dans 
les  cas  de  formations  secondaires,  on  ne  trouve  pas  toujours  sur 
ces  points  une  structure  identique  à  celle  de  la  tumeur  formée  en 
premier  lieu.  C'est  ce  qui  est  arrivé  notamment  à  propos  des  adé- 
nomes du  sein,  qui,  pour  ce  fait,  ont  été  considérés,  tantôt  comme 
des  altérations  inflammatoires  capables  de  devenir  le  siège  d'une 
tumeur  maligne,  et  tantôt  comme  des  tumeurs  du  tissu  fibreux. 
C'est  même  le  principal  argument  des  auteurs  qui  soutiennent 
cette  opinion.  Et  ceux  qui  considèrent  cependant  les  adénomes 
comme  de  véritables  tumeurs,  ont  été  jusqu'à  admettre  des 
tumeurs  de  tumeurs;  alors  que  les  productions  pathologiques, 
quelles  qu'elles  soient,  sur  un  point  déterminé,  ne  peuvent 
résulter  que  de  modifications  plus  ou  moins  prononcées  des  mêmes 
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éléments  essentiels  du  tissu  affecté,  et  ne   peuvent,    par  consé- 
quent, être  de  nature  différente. 

Il  résulte,  en  effet,  de  nos  recherches,  que  les  formations  secon- 
daires sont  toujours  de  même  nature  que  la  tumeur  primitive  doù 
elles  dérivent,  mais  que  leur  structure  peut  présenter  des  varia- 
tions notables  dans  beaucoup  de  cas  et  même  très  pononcées  dans 
certains  cas.  11  s'agit  de  faits  qui  méritent  d'être  étudiés  pour 
arriver  à  la  connaissance  exacte  des  tumeurs  en  général,  et  pour 
pouvoir  rapporter  dans  chaque  cas  à  leur  véritable  origine  toutes 
les  formations  secondaires;  ce  qui  est  de  la  plus  grande  impor- 
tance en  clinique. 

11  y  a  d'abord  une  première  remarque  à  faire,  c'est  que  ce  sont 
les  tumeurs  qui,  d'emblée,  présentent  les  caractères  de  plus 
grande  malignité,  c'est-à-dire  qui  ont  la  plus  grande  tendance  à 
s'étendre  et  à  se  généraliser  rapidement,  qui  offrent  le  plus  d'uni- 
formité de  structure  dans  les  diverses  parties  de  la  formation 
primitive  et  dans  les  formations  secondaires,  en  tenant  compte 
naturellement  du  temps  nécessaire  pour  l'évolution  des  divers 
éléments  constituants. 

Ce  sont  donc  les  tumeurs  métatypiques  ou  atypiques  dès  leur 
origine  qui  se  présenteront  le  plus  communément  dans  ces  condi- 
tions où  toutes  les  productions  sont  à  peu  près  semblables,  quoi- 
qu'elles offrent  des  variations  au  point  de  vue  du  nombre  des  cellules 
et  de  leur  répartition  au  sein  d'une  substance  intermédiaire  plus  ou 
moins  abondante.  Celle-ci  a  partout  le  même  aspect  en  rapport  avec 
la  nature  des  cellules  qui  s'y  trouvent,  et  partout  aussi  les  cellules 
sont  réunies  en  amas  analogues  ou  bien  disséminées  et  intriquéesde 
la  même  manière.  La  disposition  plus  ou  moins  irrégulière  de  la 
charpente  fibreuse  et  des  vaisseaux  est  également  analogue  sur  les 
diverses  parties.  Toutefois,  si  les  cellules  offrent  le  même  aspect  au 
point  de  vue  du  noyau  et  du  protoplasma,  il  arrive  souvent  que  leur 
volume  varie  notablement  suivant  leur  situation  qui  permet  ou  non 
qu'elles  prennent  un  plus  grand  développement  et  suivant  des 
modifications  ultérieures  diverses  en  rapport  avec  leur  nature.  Mais 
ce  sont  \h  des  variations  secondaires  qui  n'empêchent  pas  de  recon- 
naître la  similitude  des  lésions,  en  général  sur  toutes  les  parties 
de  la  tumeur  primitive  et  des  productions  secondaires. 

Les  tumeurs  typiques  qui  présentent  dès  le  début  une  allure  de 
grande  malignité,  offrent  aussi  une  structure  qui  a  sur  toutes  les 
productions  primitives  et  secondaires  la  plus  granâe  similitude 
dans  les  caractères  essentiels  et  la  disposition  des  éléments  consti- 
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tuants,  quoiqu'ils  soient  plus  ou  moins  irrégulièrement  répartis  sur 
les  divers  points.  C'est  ce  que  l'on  peut  bien  constater,  par  exemple, 
sur  certaines  tumeurs  de  la  muqueuse  stomacale  ou  intestinale, 
de  la  glande  mammaire,  etc.  C'est  du  reste  la  caractéristique  des 
tumeurs  désignées  sous  le  nom  d'adénomes  malins  ou  destructifs. 
Telles  on  trouve  les  lésions  au  niveau  de  la  muqueuse  ou  de  la 
glande,  telles  elles  sont  sur  les  parties  envahies  de  la  périphérie  et 
sur  les  formations  secondaires  dans  les  divers  organes,  quoique 
leur  disposition  soit  toujours  très  irrégulière. 

Nous  avons  vu  que  ce  sont  aussi  les  tumeurs  tout  à  fait  béni- 
gnes, c'est-à-dire  confinées  et  limitées  au  lieu  de  leur  produc- 
tion, qui  ont  les  caractères  typiques  les  plus  uniformes  sur 
toutes  les  parties  qui  les  constituent.  Elles  se  distinguent  des 
précédentes,  non  seulement  par  leur  localisation  et  la  lenteur  de 
leur  développement,  mais  le  plus  souvent  encore  par  la  disposition 
relativement  plus  régulière  des  néoformations  qui  ont  le  caractère 
exubérant  au  lieu  d'être  destructif,  même  sur  les  premiers  points 
de  production. 

Ces  tumeurs  peuvent  rester  bénignes  ou  devenir  malignes  au 
bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long.  Pour  se  rendre  compte  de  ce 
qui  se  produit  dans  ce  dernier  cas,  il  faut  examiner  attentivement 
ce  qui  se  passe  dans  la  plupart  des  tumeurs  qui,  après  un  début 
assez  lent  ou  même  d'allure  relativement  bénigne,  entrent  dans 
une  phase  plus  active  d'accroissement,  soit  graduellement,  soit 
d'une  manière  plus  ou  moins  rapide,  et  arrivent  à  se  généraliser. 

Rien  n'est  commun  comme  de  rencontrer  des  tumeurs  dont  les 
lésions  initiales  sont  typiques  et  qui  bientôt  deviennent  meta- 
typiques  à  des  degrés  divers,  au  niveau  des  points  d'accrois- 
sement de  la  tumeur  primitive,  aussi  bien  dans  les  glandes  qu'au 
niveau  des  surfaces  de  revêtement.  Ce  sont  même  ces  faits  qui  ont 
permis  de  reconnaître  la  nature  véritable  de  la  plupart  des  tumeurs 
métatypiques  ou  atypiques. 

Or,  dans  ces  cas,  on  peut  déjà  remarquer  que  les  productions 
ayant  encore  quelques  caractères  typiques  au  niveau  même  du 
tissu  d'origine  de  la  tumeur,  se  modifient  en  perdant  plus  ou 
moins  ces  caractères  à  mesure  qu'elles  s'étendent  en  dehors  du 
tissu  primitivement  affecté,  qu'enfin  les  nodules  de  généralisation 
ne  sont  guère  constitués  alors  par  des  productions  typiques,  mais 
qu'ils  ont  plutôt  les  caractères  des  néoformations  constatées  sur 
les  points  d'extension  de  la  tumeur  primitive.  11  arrive  même 
assez  souvent  que  celle-ci   présente  encore  quelques  traces  du 
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tissu  typique,  qu'on  ne  voit  plus  sur  les  noyaux  secondaires. 
C'est  ainsi  qu'une  tumeur  qui  a  commencé  par  des  néoformations 
typiques  pour  aboutir  rapidement  a  des  formations  atypiques  pré- 
dominantes, peut  présenter,  sur  les  points  de  généralisation,  seule- 
ment ces  dernières  qui  naturellement  n'ont  pas  la  même  structure 
que  les  premières.  Mais  il  est  vrai  qu'où  y  trouve  la  structure 
des  productions  prédominantes  de  la  tumettr  primitive  et  qui,  en 
tout  cas,  sont  de  même  nature  que  celles  qui  ont  marqué  le  début 
des  lésions,  quoique  de  structure  plus  ou  moins  différente,  vu 
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les  transitions  insensibles  qu'on  peut  observer  entre  ces  diverses 
lésions. 

On  objectera  peut-être  que  ces  tumeurs  qui  ont  débuté  par  des 
modifications  dans  le  tissu  d'origine,  sont  bien  vite  devenues 
atypiques  et  qu'en  somme  ce  sont  à  proprement  parler  des  tumeurs 
ayant  ce  dernier  caractère  qui  se  sont  généralisées. 

Mais  on  peut  encore  observer  des  tumeurs  dont  la  plupart  des 
lésions  d'envahissement  sont  typiques,  et  prennent  ça  et  là  des 
aspects  plus  irréguliers  jusqu'à  devenir  plus  ou  moins  atypiques 
comme  dans  le  cas  représenté  par  la  ligure  235  qui  se  rapporte  à 
un  kyste  de  l'ovaire  ayant  pris  exceptionnellement  un  caractère 
malin  et  envahissant  les  parois  de  la  cavité  pelvienne.  Eh  bien, 
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dans  ces  cas,  les  nodules  de  généralisation  ont  certainement  assez 
souvent  ces  mêmes  caractères  ;  mais  ils  peuvent  aussi  ne  présenter 
que  des  productions  atypiques.  C'est  ce  que  Ton  peut  bien  voir  sur 
des  tumeurs  généralisées  du  corps  thyroïde,  du  sein,  etc. 

Il  est  &  remarquer  que  ces  phénomènes  s'observent  surtout  dans 
les  cas  de  tumeurs  ayant  présenté  tout  d'abord  une  allure  bénigne, 
plus  ou  moins  lente  et  dont  les  ganglions  voisins  arrivent  à  se 
tuméfier;  de  telle  sorte  que  le  chirurgien  hésite  entre  une  tumeur 
bénigne  et  une  tumeur  maligne. 

De  là,  h  admettre  qu'une  tumeur  restée  bénigne  pendant  long- 
temps peut  devenir  maligne ,  il  n'y  a  qu'un  pas,  qu'on  peut 
franchir,  puisqu'il  ne  s'agit  plus  que  d'une  question  de  temps,  plus 
ou  moins  court  ou  plus  ou  moins  long,  pour  que  la  tumeur 
bénigne  devienne  maligne  par  la  production  de  nouveaux  éléments 
en  plus  grande  quantité.  C'est  probablement  en  raison  de  ce  fait 
que  ces  derniers  se  disposent  plus  ou  moins  irrégulièrement  dans 
les  tissus  aux  dépens  desquels  a  lieu  l'accroissement  de  la  tumeur 
primitive. 

Ne  connaissant  pas  ce  qui  détermine  les  tumeurs,  nous  ignorons 
également  ce  qui  produit  leur  marche  plus  ou  moins  rapide,  et 
aussi  pourquoi  une  tumeur  après  avoir  présenté  une  allure  assez 
lente  ou  même  bénigne,  se  met  à  se  développer  avec  une  rapidité 
plus  ou  moins  grande.  Mais  ce  qu'il  y  a  de  positif,  c'est  que  sur 
toutes  les  tumeurs  bénignes  donnant  lieu  h  des  phéno-  mènes  de 
généralisation,  on  peut  constater  une  augmentation  dans  les  néo- 
productions qui  ont  de  la  tendance  à  s'étendre  et  à  se  généraliser, 
d'autant  plus  qu'elles  prennent  toujours  dans  ces  cas  des  caractères 
à  tendance  atypique. 

Il  est  parfaitement  vrai  que  des  tumeurs  bénignes,  et  par 
conséquent  typiques,  qui  se  généralisent,  ne  prennent  jamais  ce 
caractère  sur  les  points  de  généralisation.  Mais  la  plupart  des 
tumeurs  malignes  typiques  à  développement  lent  ne  le  prennent 
pas  non  plus,  de  telle  sorte  que  la  transition  entre  ces  diverses 
tumeurs  étant  insensible,  on  peut  considérer  leur  généralisation 
comme  produite  dans  les  mêmes  conditions. 

Si  dans  les  cas  de  tumeur  à  processus  lent,  ce  sont  les  formations 
typiques  que  l'on  rencontre  ordinairement,  c'est  que  ces  forma- 
tions sont  plus  ou  moins  limitées  au  tissu  d'origine  de  la  tumeur, 
par  une  enveloppe  fibreuse  ou  un  tissu  scléreux,  et  qu'il  s'agit,  en 
somme,  de  modifications  anormales  dans  un  tissu  qui  conserve  ses 
caractères  essentiels.  Lorsque  le  processus  vient  à  s'accélérer  en  j 
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donnant  lion  à  des  modifications  de  structure  plus  ou  moins  consi- 
dérables qui  portent,  non  plus  sur  le  tissu  sain,  mais  sur  le  tissu 
précédemment  modifié  et  sur  les  parties  voisines,  ainsi  que  sur 
d'autres  tissus,   on  comprend  que  les  néoformations  qui  se   pro- 
duisent dans  ces  conditions,   n'aient  plus  les  mêmes  caractères, 
qu  elles  soient  moins  typiques  si  elles  se  forment  encore  sur  les 
parties   voisines  du  môme  tissu,  et  tout  à  fait  atypiques  sur  les 
diverses  parties  des  autres  tissus,  ainsi  qu'au  niveau  des  nodules 
de  généralisation.  C'est  que,  en  effet,  dans  les  cas  de  tumeurs  à 
processus  rapide,  ce  sont  les  formations  atypiques  qui  sont  ordinai- 
rement rencontrées,  môme  après  un  début  de  productions  typiques; 
les  cas  de  néoformations  typiques  malignes  persistantes  dans  toutes 
leurs  productions,  étant  relativement  peu  fréquents,  et  ne  parais- 
sant se  rapporter  qu'aux  faits  qui  présentent  dès  le  début  une  très 
grande  malignité. 

C'est  ainsi  que  les  tumeurs  ayant  débuté  par  des  altérations 
lentes,  pourront  présenter  des  formations  plus  ou  moins  typiques, 
puis  de  plus  en  plus  atypiques,  jusqu'à  donner  lieu  à  des  produc- 
tions sarcomateuses  alvéolaires  ou  diffuses;  car  on  peut  suivre 
toutes  les  transitions  entre  ces  diverses  néoformations.  Cela  prouve 
d'abord  qu'il  s'agit  bien  d'une  altération  de  môme  nature,  c'est- 
à-dire  que  les  productions  cellulaires  sont  bien  celles  de  l'organe 
affecté,  mais  devenues  tout  à  fait  anormales,  et  ensuite,  que  non 
seulement  les  tumeurs  primitives  ne  présentent  pas  sur  tous  les 
points  les  mômes  altérations,  mais  encore  que  les  nodules  de 
généralisation  peuvent  avoir  une  structure  qui  diffère  notablement 
des  premières  productions,  toujours  dans  le  sens  atypique,  avec 
productions  cellulaires  en  plus  grande  abondance. 

Ces  considérations,  où  nous  avons  eu  surtout  en  vue  les  tumeurs 
des  tissus  épithéliaux  et  glandulaires,  s'appliquent  également  aux 
tumeurs  des  tissus  libreux,  osseux,  musculaire  et  nerveux.  Ce  sont 
ordinairement  des  tumeurs  métatypiques  ou  atypiques,  ayant  de 
suite  le  caractère  malin,  qui  s'étendent  localement  ou  au  loin. 
Mais  il  arrive  aussi  que  des  tumeurs  typiques,  d'abord  avec 
l'aspect  de  tumeurs  bénignes,  ainsi  que  nous  l'avons  vu  pour  des 
tumeurs  épilhélialos  ou  glandulaires,  prennent  au  bout  d'un  temps 
variable  une  allure  maligne  par  l'envahissement  des  parties  voi- 
sines ou  par  des  phénomènes  de  généralisation,  et  que  les  nou- 
velles productions,  tout  en  offrant  des  caractères  variables,  pré- 
sentent toujours  des  formations  plus  ou  moins  atypiques. 
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Ainsi,  un  fibrome  constitué  par  les  éléments  du  tissu  fibreux 
proprement  dit,  s'il  vient  à  prendre  une  marche  envahissante,  ou 
s'il  donne  lieu  à  des  métastases,  se  présentera  sur  ces  derniers 
points  avec  des  éléments  cellulaires  plus  nombreux,  pouvant 
prendre  des  aspects  variés,  mais  qui  se  rapporteront  toujours  à  une 
forme  sarcomateuse,  sans  que  pour  cela  on  conteste  l'identité  de 
nature  des  productions  métastatiques  avec  celles  de  la  tumeur 
primitive. 

C'est  d'une  manière  très  exceptionnelle  que  les  tumeurs  des  os 
ayant  des  caractères  typiques,  se  généralisent  sous  cette  forme. 


gang 
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à  néoprotluc  lions   typiques,  représentée  par  la  figu 
p.t .  [ilevre  .;j'ai»»ir  par  actéroaa.  —  (.■.,  lamelle»  oMCOiei  ùi-uforn 
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Encore  la  production  des  lamelles  osseuses  est-elle  tout  à  fait 
anormale  et  rudimentaire,  tandis  que  les  productions  cellulaires 
sont  très  abondantes;  c'est  ce  que  l'on  peut  constater  sur  la 
ligure  236  qui  reproduit  un  noyau  de  généralisation  dans  le 
poumon  de  la  tumeur  maligne  de  l'os  à  nëoproductions  typiques, 
avec  les  mêmes  caractères  que  ceux  de  la  tumeur  primitive  et 
récidivée,  précédemment  représentée  (fig.  211). 

Le  plus  souvent,  les  tumeurs  des  os  ont  des  caractères  atypiques, 
et  c'est  sous  cette  forme  qu'elles  s'étendent  et  se  généralisent. 
La  figure  237  offre  un  noyau  de  généralisation  de  ce  genre  sous 
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l'aspect  de  cellules  fusiformes  disposées  en  faisceaux  irrégulière- 
ment entre-croisés,  c'est-à-dire  avec  des  caractères  qu'on  ren- 
contre assez  fréquemment.  Mais  ce  qu'il  y  a  de  particulier  dans 
ce  cas,  c'est  que  ce  noyau  de  cellules  atypiques  coexistait  sur  le 
même  poumon  avec  le  noyau  a  productions  typiques  de  la  figure 
précédente.  C'est  la  preuve  que  les  productions  secondaires  sonl 
susceptibles  de  présenter  certaines  modifications  (plutôt  dans  le 
sens  [atypique,  comme  nous  l'avons  indiqué  précédemment),  de 
telle  sorte  que  leur  structure  peut-être  différente  de  celle  de  la 
tumeur  primitive,  quoique  très  rarement  à  un  degré  aussi  pro- 


Kio.  237.  —  Auler  noyau  pulmonaire  de  t/énéralisation,  à  formr  sarcomateuse. 

île  la  tumeur  malii/ne  île  toi  à  «reproductions  typiques,  représentée  par  la  figure  Ml; 

rn.n.,  iimsso  m'oformfp.  —  PP.,  puronchj-me  pnlmonnirr. 

nonce  que  dans  ce  cas,  quand  bien  même  il  s'agit  certainement 
de  productions  secondaires  de  nature  identique  à  celle  de  la 
tumeur  primitive.  Ce  cas  peut  contribuer  encore  à  prouver  que 
les  productions  sarcomateuses  {ici  sarcome  fascicule)  ne  sont  pas 
d'une  autre  nature  que  celles  du  tissu  d'origine;  puisque  tout  a 
côté  se  trouvaient  des  productions  typiques. 

Il  est  vrai  qu'on  observe  des  enchondromes  de  l'os  qui  peuvent 
persister  à  l'état  de  tumeurs  bénignes,  ou  devenir  des  tumeurs 
malignes  avec  généralisation,  en  présentant  encore  au  niveau  des 
productions  métastatiques  une  substance  fondamentale  hyaline 
caractéristique  de  la  nature  de  la  tumeur.  Mais  on  remarquera 
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précisément  que  cela  indique  bien  la  nature  de  ces  productions, 
semblable  à  celle  de  nature  bénigne  qui  lui  a  donné  naissance, 
quoique  les  éléments  cellulaires  ne  se  présentent  plus  dans  les 
mêmes  conditions. 

On  n'y  trouve  plus  les  capsules  propres  au  tissu  normal,  ou  même 
à  celui  de  la  tumeur  primitive.  Les  cellules  de  toutes  formes  et  en 
grande  abondance  y  dominent,  comme  dans  toutes  les  tumeurs 
malignes  à  grand  accroissement,  ainsi  que  sur  les  nodules  de 
généralisation. 

Les  myomes,  contrairement  à  ce  que  Ton  a  dit,  ne  font  pas 
exception  à  la  règle.  Ces  tumeurs  du  tissu  musculaire  à  fibres 
lisses,  qui  se  rencontrent  si  fréquemment  à  l'état  de  tumeurs 
bénignes,  offrent  quelquefois,  et  plus  souvent  qu'on  le  croît  géné- 
ralement, d  après  ce  que  nous  avons  pu  observer,  une  allure 
maligne,  soit  en  prenant  rapidement  un  développement  excessif 
-et  envahissant,  soit  en  donnant  lieu  à  des  productions  métasta- 
tiques  dans  divers  organes. 

En  examinant  d'abord  la  tumeur  primitive,  on  peut  constater 
que  si,  sur  les  limites  du  tissu  sain,  la  constitution  de  la  tumeur 
-se  rapproche  de  ce  tissu  par  la  présence  des  faisceaux  de  grandes 
fibres,  irrégulièrement  entre-croisés,  les  parties  qui  s'en  éloi- 
gnent, tout  en  présentant  toujours  des  faisceaux  de  fibres  avec  les 
mêmes  dispositions,  ont  cependant  des  cellules  moins  volumi- 
neuses et  moins  longues,  ainsi  que  des  faisceaux  en  général  plus 
petits.  A  mesure  que  Ton  examine  des  parties  plus  récemment 
formées  et  en  voie  d'accroissement  rapide,  on  trouve  en  plus  des 
éléments  cellulaires  en  faisceaux,  mais  sous  l'aspect  de  cellules 
filiformes  plus  ou  moins  courtes,  telles  qu'elles  sont  souvent 
produites  dans  les  tumeurs  de  nature  fibreuse  et  qui  ne  pour- 
raient pas  en  être  distinguées  en  ne  considérant  qu'un  point  de 
la  préparation,  sans  aucun  renseignement.  Ainsi  la  tumeur  muscu- 
laire en  se  généralisant  prend  encore  dans  ce  cas  une  forme  sarco- 
mateuse qui  ne  doit  pas  cependant  la  faire  confondre  avec  une 
tumeur  d'une  autre  nature,  et  notamment  la  faire  considérer 
comme  se  rapportant  au  tissu  fibreux  sous  prétexte  de  sarcome, 
car  tout  à  côté  des  cellules  ont  pris  des  caractères  typiques. 

Nous  avons  dit  précédemment  que  nous  n'avons  jamais  ren- 
contré les  tumeurs  des  muscles  à  fibres  striées  sous  la  forme 
typique  en  indiquant  les  raisons  probables  pour  lesquelles  il 
en  [est  ainsi.  On  les  observe  sous  une  forme  atypique  variable 
avec  des   productions  cellulaires   abondantes.    Celles-ci  peuvent 


941  GÉNÉRALISATION  DES  TUMEURS 

aboutir  à  la  formation  d'un  tissu  analogue  au  tissu  fibreux,  tant 
que  le  développement  de  ces  tumeurs  n'est  pas  trop  rapide.  Mais 
souvent  elles  ne  sont  plus  constituées,  comme  nous  avons  pu  le 
constater,  que  par  des  productions  cellulaires  variables  sans  carac- 
tères particuliers,  parfois  cependant  avec  de  grosses  cellules  à 
noyaux  multiples,  sur  les  points  de  grand  accroissement,  de  for- 
mations récidivantes  et  de  généralisation. 

Il  en  est  de  môme  des  tumeurs  des  nerfs  où  nous  n'avons  jamais 
pu   trouver  des  néoproductions  typiques  de  fibres  nerveuses.   Les 
productions  analogues  h  celles  du  tissu  fibreux  qu'on  trouve  habi- 
tuellement dans  les  névromes,  sont  cependant  tout  à  fait  spéciales 
aux  nerfs,  comme  nous  avons  cherché  à  le  démontrer  précédem- 
ment. Les  tumeurs  multiples  qu'on  rencontre  parfois  sur  plusieurs 
nerfs  d'emblée  ou  par  suite  de  récidive,  ont  les  mêmes  caractères 
bien  particuliers  aux  nerfs.  Mais  lorsqu'il  se  produit  (exception- 
nellement il  est  vrai)  des  noyaux  métastatiques  dans  les  organes, 
c'est  sous  la  forme  sarcomateuse;  et,  pas  plus  que  pour  les  autres 
tumeurs   secondaires  des  divers  organes,   l'on  ne  doit   attribuer 
ces  productions   à   un    fibrome   se    produisant  atypiquement,  en 
raison  de    leur    origine  bien  déterminée   et  de    leurs  caractères 
tout  particuliers,  qui  permettent  d'affirmer  leur  nature  nerveuse. 

Du  reste,  ce  n'est  pas  un  cas  particulier  pour  tel  ou  tel  organe; 
car  les  auteurs  cherchent  toujours  à  rattacher  toutes  les  produc- 
tions sarcomateuses  à  des  tumeurs  d'un  tissu  conjonctif  ou  fibreux 
commun  à  tous  les  organes,  en  ne  remarquant  pas  que  partout  le 
slroma  conjonctif  est  intimement  lié  aux  cellules  propres,  ainsi 
que  nous  avons  cherché  à  le  prouver.  C'est  par  suite  de  cette 
théorie  inacceptable  (parce  qu'elle  est  incompatible  avec  l'obser- 
vation des  faits),  qu'on  a  de  la  tendance  à  considérer  les  nodules  de 
généralisation  constitués  par  des  cellules  atypiques,  comme  appar- 
tenant tous  ou  presque  tous  au  tissu  fibreux  embryonnaire.  Nous 
ne  reviendrons  pas  sur  les  arguments  que  nous  avons  fait  valoir 
pour  prouver  qu'on  ne  saurait  admettre  la  production  d'un  tissu 
embryonnaire  dont  on  ne  trouve  aucune  trace  sur  l'organisme 
constitué.  //  ny  a  dans  tous  les  cas  que  des  cellules  typiques  ou 
atypiques  de  même  nature  que  celle  du  tissu  d origine  de  la 
tumeur  ayant  donné  lieu  à  des  productions  secondaires. 

Lorsqu'il  s'agit  d'une  tumeur  fibreuse  issue  d'un  tissu  fibreux 
proprement  dit,  qui  se  généralise,  c'est  sous  la  forme  de  cellules 
qui  se  rapportent  incontestablement  à  ce  tissu.  Mais  pourquoi 
vouloir  qu'il  en  soit  de  même  lorsque  ce   sont   des  productions 


GÉNÉRALISATION  DES  TUMEURS  943 

secondaires  ayant  pour  origine  les  tumeurs  des  tissus  les  plus 
divers?  C'est  cependant  ce  que  disent  la  plupart  des  auteurs,  en 
se  basant  sur  ce  que,  les  cellules  n'étant  pas  reconnaissables  pour 
appartenir  à  un  tissu  déterminé,  doivent  revenir  au  tissu  fibreux 
ou  tout  simplement  parce  que,  sous  l'influence  d'idées  théoriques 
on  a  pris  l'habitude  de  considérer  ainsi  certaines  tumeurs,  sans  se 
soucier  de  la  logique  ni  de  l'observation  des  faits. 

Ainsi  les  généralisations  atypiques  d'un  cancer  de  l'estomac  sont 
en  général  rapportées  à  l'altération  primordiale  de  la  muqueuse,  et 
les  hyperproductions  cellulaires,  sur  les  nodules  secondaires  aussi 
bien  que  sur  la  tumeur  primitive,  sont  regardées  comme  étant  de 
môme  nature.  Mais  s'il  s'agit  d'une  tumeur  du  sein,  les  productions 
consécutives  et  métastatiques  sont  rapportées,  tantôt  à  la  glande  et 
tantôt  à  son  stroma,  suivant  les  impressions  dans  chaque  cas,  et, 
pourrait-on  ajouter,  suivant  les  préparations  des  divers  points  du 
néoplasme.  Les  tumeurs  généralisées  de  l'ovaire  ou  du  testicule 
sont  ordinairement  considérées  comme  des  sarcomes,  c'est-à-dire 
comme  des  tumeurs  du  tissu  fibreux  et  non  de  ces  glandes  ;  tandis 
qu'il  est  bien  évident  qu'il  s'agit  de  tumeurs  de  ces  organes  con- 
stituées par  des  éléments  de  même  nature,  mais  devenus  plus  ou 
moins  atypiques  et  généralisés  sous  cette  forme.  Nous  pourrions 
multiplier  les  exemples  à  l'infini. 

La  théorie  généralement  admise  par  les  auteurs  est  en  réalité 
contraire  aux  faits  observés.  On  peut  effectivement  constater 
toutes  les  transitions  entre  les  tumeurs  typiques,  métatypiques  ou 
atypiques,  et  leur  généralisation  habituelle  sous  ces  dernières  formes, 
parce  que  ce  sont  elles  qui  correspondent  aux  productions  intensives 
et  désordonnées  en  rapport  avec  les  phénomènes  d  accroissement 
excessif ,  d'extension  et  de  généralisation. 

Il  y  a  assurément  à  tenir  compte  de  quelques  particularités 
relatives  à  certains  organes,  qui  font  que  leur  tissu  a  de  la  tendance 
à  se  produire  anormalement  plutôt  dans  la  façon  typique  ou 
atypique; mais,  d'une  manière  générale,  il  ressort  de  l'observation 
des  faits  que  toutes  les  néoproductions  sont  conformes  au  principe 
des  formations  tissulaires  plus  ou  moins  anormales  dans  les  nodules 
tle  généralisation  comme  dans  les  tumeurs  primitives,  par  le  même 
mode  de  production  et  d'extension,  très  vraisemblablement  aussi  sous 
l  influence  de  la  même  cause  persistante. 

Lorsque,  pour  expliquer  un  phénomène,  on  invoque  la  persi- 
stance d'une  cause  que  l'on  ne  connaît  pas,  cela  parait  tellement 
hypothétique  que  l'on  est  tenté  de  considérer  cette  cause  comme 
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une  quantité  négligeable.  Cependant  il  n'y  a  pas  longtemps  que  la 
tuberculose  était  rangée  au  nombre  des  tumeurs,  quoique  ses  mani- 
festations fussent  parfaitement  guérissables,  cl  Ton  sait  positi- 
vement que  les  lésions  persistent  là  où  l'agent  nocif  trouve  des 
conditions  favorables  de  production  incessante.  11  est  donc  bien 
rationnel  d'en  induire  que  les  tumeurs  sont  continuellement 
envahissantes  et  ont  de  la  tendance  à  donner  lieu  à  des  productions 
métastatiques  pour  des  motifs  analogues,  c'est-à-dire  en  raison  de 
la  persistance  de  la  cause  qui  engendre  toujours  des  lésions 
nouvelles  de  proche  en  proche,  et  môme  bien  souvent  au  loin. 


CONDITIONS  LOCALES  QUI   FAVORISENT   LES   PHÉNOMÈNES 

DE  GÉNÉRALISATION 

Les  auteurs  admettent  que  les  tumeurs  peuvent  se  propager 
d'abord  aux  ganglions  voisins,  puis  à  des  ganglions  plus  éloignés 
en  rapport  avec  les  premiers  et  enfin  aux  divers  organes  éloignés, 
par  la  voie  sanguine,  soit  indirectement,  c'est-à-dire,  par  l'inter- 
médiaire des  lymphatiques,  soit  directement  par  les  capillaires  et 
les  veines.  Ils  admettent  aussi  que  la  généralisation  des  épilhéliomes 
se  ferait  par  les  lymphatiques,  tandis  que  celle  des  sarcomes  aurait 
lieu  plutôt  par  la  voie  sanguine. 

En  réalité,  les  choses  ne  se  présentent  pas  aussi  simplement ,  même 
d'une  manière  générale,  d'autant  que,  comme  nous  l'avons  montré, 
les  épithéliomes  peuvent  présenter  des  formes  sarcomateuses  de 
môme  nature.  Mais,  indépendamment  de  ce  qui  se  rapporte  à 
la  cause  des  tumeurs  que  nous  ne  pouvons  apprécier,  des  circon- 
stances nombreuses  peuvent  iulluer  sur  la  détermination  des 
lésions  secondaires  et  sur  leur  mode  de  production.  Pour  chercher 
à  s'en  rendre  compte  autant  que  possible,  il  faut  examiner  les  con- 
ditions réalisées  par  la  tumeur  primitive,  par  les  voies  de  trans- 
mission, et  enfin  par  les  organes  qui  peuvent  ôtre  le  sièue  de  ces 
productions  secondaires.  Du  reste,  les  conditions  qui  favorisent  les 
phénomènes  de  généralisation  dans  les  tumeurs,  offrent  la  plus 
grande  analogie  avec  celles  qu'on  peut  observer  dans  les  maladies 
infectieuses. 

Ce  sont  toujours  des  tumeurs  malignes  qui  donnent  lieu  à  des 
métastases,  c'est-à-dire  des  tumeurs  qui  ne  sont  pas  exactement 
limitées  et  tendent  à  s'accroître  aux  dépens  des  parties  \ oignes;  et 
môme  dans  les  cas  où  une  tumeur  bénigne  s'est  généralisée,  c'est 
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qu'elle  a  pris,  à  un  moment  donné,  ce  caractère  de  malignité  sur 
lequel  nous  avons  beaucoup  insisté. 

Les  tumeurs"  ulcérées  sont  particulièrement  sujettes  à  la  généra- 
lisation, très  vraisemblablement  en  raison  de  l'ouverture  des 
vaisseaux  qui  favorise  l'absorption  des  liquides  exsudés  à  ce 
niveau  et  qui  doivent  contenir  les  éléments  nécessaires  pour  déter- 
miner sa  reproduction  sur  les  points  plus  ou  moins  éloignés  des 
ganglions  et  des  divers  organes  où  ces  liquides  seront  trans- 
portés. C'est  bien  ainsi  que  les  choses  se  passent,  car  ensuite 
rien  ne  favorise  plus  les  phénomènes  de  généralisation  que  la 
disposition  de  la  tumeur  ulcérée  sous  la  forme  d'une  cavité  rela- 
tivement close,  c'est-à-dire  disposée  de  telle  sorte  que  les  produits 
d'élimination  à  la  surface  de  l'ulcération,  s'écoulent  difficilement 
et  stagnent  dans  cette  cavité. 

C'est  ainsi  que  des  tumeurs  développées  dans  ces  conditions, 
même  avec  de  petites  dimensions,  peuvent  donner  lieu  à  des 
néoformations  secondaires  considérables,  surtout  dans  les  viscères; 
car  il  s'agit  plutôt,  dans  ces  cas,  de  métastases  produites  par  la  voie 
sanguine.  Depuis  que  notre  attention  est  attirée  sur  ce  point,  nous 
avons  pu  constater  que  toutes  les  grandes  généralisations  pro- 
viennent de  tumeurs  offrant  des  dispositions  analogues,  notamment 
pour  ce  qui  concerne  les  tumeurs  de  l'estomac,  du  rectum,  du 
sein,  etc.  C'est  avec  un  cancer  atrophique  et  ulcéré  du  sein  chez 
une  vieille  femme,  que  nous  avons  vu  les  plus  volumineuses  pro- 
ductions métastatiques  dans  le  foie.  Il  est  même  à  remarquer  que, 
dans  les  cas  de  ce  genre,  la  tumeur  primitive  semble  rester 
stationnaire  ou  ne  progresser  que  d'une  manière  insensible,  pendant 
que  les  productions  métastatiques  se  développent  avec  plus  ou 
moins  d'intensité;  de  telle  sorte  que,  comme  nous  l'avons  déjà  fait 
remarquer,  l'expression  de  métastase  trouve  dans  ces  cas  une  appli- 
cation relativement  exacte. 

11  n'en  est  pas  tout  à  fait  de  même  pour  les  néoproductions 
qui  envahissent  secondairement  les  ganglions;  car  ce  sont  les 
tumeurs  qui  s'accroissent  le  plus  localement,  qui  ont  le  plus  de 
tendance  à  les  atteindre  avec  intensité,  tout  au  moins  pour  ce 
qui  concerne  celles  des  membranes  de  revêtement  et  des  glandes. 
C'est  ainsi  que  l'envahissement  ganglionnaire  peut,  jusqu'à  un 
certain  point,  être  considéré  comme  un  phénomène  d'extension 
locale  des  tumeurs,  quoiqu'il  puisse  ensuite  prédominer. 

Dernièrement  nous  avons  eu  l'occasion  de  faire  l'autopsie  d'un 
cancer  de  l'utérus  qui  avait  détruit  la  plus  grande  partie  de   cet 
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organe  et  du  vagin,  puis  avait  envahi  la  vessie  et  le  rectum,  ainsi 
que  le  tissu  cellulo-adipeux  voisin,  de  manière  à  donner  lieu  à  des 
néoproductions  ulcérées  occupant  la  plus  grande  partie  de  la  cavité 
pelvienne.  En  même  temps,  on  constatait  l'envahissement  des 
ganglions  de  l'aine  sous  la  forme  d'une  tumeur  du  volume  d'un  gros 
œuf  de  poule  de  chaque  côté,  et  de  tous  les  ganglions  lombo-abdo- 
minaux  à  des  degrés  divers.  Mais  le  foie,  les  poumons  et  les  autres 
organes  étaient  absolument  indemnes  de  toute  généralisation.  Ce 
cas  représentait  donc  un  type  bien  accusé  d'un  épithéliome  à  pro- 
duction locale  envahissante,  intensive,  s'étendant  jusqu'aux  gan- 
glions, mais  sans  métastase  viscérale. 

Nous  avons  constaté  également  des  productions  néoplasiques 
intensives  de  l'estomac  et  des  ganglions  voisins  de  la  petite  cour- 
bure et  du  pancréas,  et  même  plus  éloignés,  sans  altération  des 
viscères.  Exceptionnellement  les  néoproductions  ayant  atteint  les 
ganglions  du  hile  du  foie  ont  pu  pénétrer  discrètement  dans  l'or- 
gane le  long  des  gros  vaisseaux,  sous  forme  de  petits  nodules  limités 
aux  espaces  portes  voisins  du  hile. 

Bien  plus  fréquent  est  le  cas  de  certains  cancers  colloïdes 
de  l'estomac,  qui  envahissent  une  grande  partie  de  l'organe  et 
ensuite  la  cavité  périlonéale,  en  donnant  lieu  à  des  productions 
très  étendues,  sans  que  le  foie  et  les  autres  organes  soient  atteints. 

Par  contre,  on  trouve  des  tumeurs  de  l'estomac  assez  limitées 
avec  peu  ou  point  de  lésions  ganglionnaires  et  avec  des  néopro- 
ductions considérables  dans  le  foie,  doublé  ou  triplé  de  volume  par 
la  présence  des  gros  nodules  secondaires  qui  s'y  sont  développés. 

Quoique  l'on  rencontre  assez  souvent  l'envahissement  des  gan- 
glions en  môme  temps  que  celui  d'autres  organes,  on  peut  cependant 
déduire  dos  faits  relatés  précédemment,  qui  sont  communément 
observés,  qu'il  y  a  sinon  un  antagonisme  relatif  entre  /'intensité 
des  manifestations  secondaires  des  viscères  et  cette  des  ganglions 
dans  les  cas  de  productions  excessives,  au  moins  une  prédominance 
bien  marquée  des  unes  ou  des  autres. 

Ces  diverses  remarques  doivent  être  prises  en  considération  pour 
le  pronostic  des  tumeurs  et  dans  les  cas  où  se  pose  la  question  d'une 
intervention.  Nous  aurons  du  reste  à  revenir  sur  ces  faits  h  propos 
des  récidives. 

Depuis  longtemps  les  auteurs  ont  signalé  la  prédominance  des 
phénomènes  de  généralisation  par  la  voie  sanguine  pour  les 
sarcomes,  tandis  que  les  épithéliomes  se  généraliseraient  plutôt  par 
les  lymphatiques.  Or,  les  faits  que   nous    avons   précédemment 


CONDITIONS  LOCALES  FAVORISANT  LA  GÉNÉRALISATION  949 

relatés  prouvent  que  les  épithéliomes  peuvent  se  généraliser  d'une 
manière  ou  d'une  autre  suivant  les  circonstances  que  nous  avons 
cherché  à  préciser,  mais  qui  ne  sont  certainement  pas  les  seules. 
Le  mode  de  généralisation  peut  aussi  tenir  à  des  particularités 
locales  diverses  favorisant  tantôt  l'envahissement  des  lymphatiques 
et  tantôt  celui  des  vaisseaux  sanguins,  suivant  que  les  uns  ou  les 
autres  restent  perméables  ou  non,  et  sont  envahis  ou  non  par  les 
productions  néoplasiques,  permettant  le  transport  des  agents  de 
contagion  jusqu'aux  ganglions  et  jusque  dans  les  divers  organes. 

Ainsi  peut-on  se  rendre  compte  que  les  tumeurs  à  productions 
cellulaires  intensives  doivent  plus  facilement  atteindre  des  vaisseaux 
sanguins  permettant  les  phénomènes  de  généralisation  par  cette 
voie,  mais  encore  plutôt  lorsque  les  conditions  de  ramollissement 
ou  d'ulcération  d'une  tumeur  ont  donné  lieu  à  une  cavité  à  parois 
scléreuses  retenant  plus  ou  moins  ces  produits  de  la  tumeur,  qui 
sont  peu  ou  pas  éliminées,  et  qui  dès  lors  subissent  la  loi  générale 
d'absorption  de  tous  les  liquides  de  l'organisme  qui  ne  sont  pas 
rejetés  au  dehors.  C'est  ainsi  que  cette  circonstance  est  la  cause  la 
plus  manifeste  des  phénomènes  de  métastase  dans  les  organes, 
aussi  bien  pour  les  tumeurs  que  pour  les  foyers  de  tuberculose  ou 
de  suppuration  de  cause  quelconque.  Ces  conditions  manifestement 
propices  à  la  production  des  lésions  secondaires  sont  aussi  en 
faveur  de  l'interprétation  adoptée  par  nous  pour  expliquer  leur 
pathogénie. 

La  perméabilité  des  vaisseaux  lymphatiques  et  sanguins  vecteurs 
des  produits  néoplasiques  est  une  condition  propice.  Si  des  pro- 
ductions scléreuses  à  la  périphérie  des  tumeurs  peuvent  pendant 
un  certain  temps  s'opposer  à  l'envahissement  des  vaisseaux  obli- 
térés; il  arrive  aussi  que  cette  oblitération  produit  des  nécroses  et 
des  ulcérations.  Et  comme  les  néoplasmes  sont  sans  cesse  envahis- 
sants, il  peut  encore  arriver  que  les  vaisseaux  soient  atteints  par 
les  éléments  de  la  tumeur,  d'où  les  conditions  favorables  à  l'absorp- 
tion des  produits  anormaux  par  les  vaisseaux  et  surtout  par  les 
lymphatiques  dont  c'est  la  fonction. 

C'est  pourquoi  aussi  l'envahissement  ganglionnaire  est  si 
fréquent  avec  toutes  les  tumeurs  des  organes  richement  pourvus 
de  réseaux  lymphatiques,  et  surtout  dans  les  cas  d'accroissement 
local  intensif  du  néoplasme  où  les  lymphatiques  perméables 
doivent  se  trouver  immédiatement  en  rapport  avec  les  néopro- 
ductions ;  tandis  que  les  vaisseaux  où  existe  une  tension  sanguine 
plus  ou  moins  élevée  n'ont  guère  de  tendance  îi  l'absorption  que 
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dans  les  cas  où  les  produits  exsudés  ne  peuvent  pas  prouver  une 
issue  suffisante. 

La  première  conséquence  que  Ton  peut  tirer  de  cette  remarque 
et  des  faits  connexes  précédemment  relatés,  c'est  qu'il  y  a  pou  de 
probabilités  pour  que  l'infection  sanguine  ait  lieu  par  les  lympha- 
tiques atteints  de  proche  en  proche  jusqu'au  canal  thoracique  et  à 
son  aboutissant  dans  la  veine  sous-clavière,  ainsi  que  l'admettent 
certains  auteurs.  11  est  à  remarquer  en  outre  que,  le  plus  sou- 
vent, les  ganglions  envahis  sont  ceux  qui  se  trouvent  en  relation 
avec  la  tumeur,  et  que  dans  les  cas  où  cet  envahissement  est  consi- 
dérable, voire  même  propagé  à  des  ganglions  éloignés,  les  indices 
de  l'infection  par  la  voie  sanguine  font  ordinairement  défaut.  Elle 
n'aboutit  pas  à  la  généralisation  dans  les  viscères  puisque  ceux-ci 
sont  indemmes. 

D'autre  part,  quelques  auteurs  ont  pensé  que  dans  ces  cas  où  les 
viscères  étaient  atteints  sans  que  les  ganglions  fussent  le  siège  de 
lésions  secondaires,  on  pourrait  encore  incriminer  l'absorption  et  la 
transmission  du  contage  par  la  voie  lymphatique  pour  aboutir  à  la 
voie  sanguine,  précisément  parce  que  les  ganglions  non  atteints  ne 
s'y  opposaient  pas,  comme  dans  les  cas  précédemment  indiqués  où 
ils  sont  particulièrement  affectés  et  où  ils  peuvent  être  considérés 
comme  formant  des  barrières  à  l'infection  sanguine. 

On  peut  assurément  admettre  en  théorie  que  les  éléments  infec- 
tieux partis  des  lymphatiques  absorbants  au  voisinage  de  la  tumeur 
primitive,  sont  susceptibles,  en  suivant  le  cours  de  la  lymphe, 
d'arriver  jusque  dans  le  sang  pour  donner  lieu  à  des  localisations 
viscérales  diverses,  et  que  ces  lésions  se  sont  produites  avec 
d'autant  plus  d'intensité  que  les  ganglions  ont  été  le  moins  affectés, 
soit  parce  qu'ils  n'ont  pas  effectivement  barré  la  route  à.  ces 
éléments,  sait  parce  que,  si  les  néoproductions  ont  de  la  tendance  à 
évoluer  au  niveau  des  ganglions,  la  métastase  ne  se  produit  pas 
ailleurs. 

Mais  on  remarquera,  en  opposition  avec  cette  théorie,  que  ce 
sont  les  néoproductions  locales  les  plus  considérables,  les  plus 
extensives  et  qui  envahissent  le  plus  le  système  lymphatique, 
qui  ont  le  moins  de  tendance  à  donner  lieu  aux  lésions  provenant 
de  l'introduction  des  agents  infectants  dans  la  circulation  sanguiner 
tandis  que  celle-ci  est  facilement  infectée  dans  les  circonstances 
particulières  précédemment  indiquées  où  les  lésions  primitives 
peuvent  être  minimes,  mais  se  trouvent  dans  des  conditions  où 
l'absorption  par  la  voie  sanguine  est  devenue  possible. 
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On  remarquera  encore  que  les  organes  sur  lesquels  se  mani- 
festent les  localisations  métastatiques  sont  ordinairement  en  con- 
nection vasculaire  directe  avec  le  tissu  de  la  tumeur  primitive. 
Les  poumons  sont  bien  souvent  le  siège  des  phénomènes  de  géné- 
ralisation parce  qu'ils  sont  l'aboutissant  de  tout  le  sang  veineux. 
Par  ce  fait,  il  est  vrai,  la  lymphe  y  aboutit  aussi.  Mais  il  semble  que 
les  poumons  devraient  être  encore  plus  souvent  affectés  si  l'infec- 
tion sanguine  se  produisait  par  la  voie  lymphatique.  D'autre  part, 
on  peut  bien  se  rendre  compte  que  c'est  le  foie  qui  est  le  plus 
souvent  affecté  secondairement  dans  les  cancers  primitifs  des 
organes  qui  sont  du  ressort  de  la  veine  porte,  quoique  les  mêmes 
lésions  puissent  se  produire  aussi  après  le  passage  du  sang  infecté 
à  travers  les  poumons;  de  même  que  ces  derniers  organes  peuvent 
être  atteints  après  le  foie  dans  les  cas  précédents. 

Donc  tout  en  reconnaissant  la  possibilité  de  la  transmission  des 
lésions  au  loin  dans  le  système  lymphatique  et  dans  l'appareil 
circulatoire,  même  après  le  passage  du  sang  dans  un  organe,  il  n'est 
pas  moins  vrai  qu'on  a  des  preuves  certaines  de  la  contamination 
directe  des  organes  éloignés  par  la  voie  sanguine,  aussi  bien  que 
par  la  voie  lymphatique,  et  que  dans  les  cas  dé  productions 
secondaires  intensives,  on  voit  prédominer  ou  même  exister  seule- 
ment des  lésions  relevant  de  l'un  ou  de  l'autre  mode  d'infection. 

Nous  avons  encore  remarqué  que  des  lésions  métastatiques 
mêmes  considérables  produites  dans  le  foie,  dans  les  poumons,  etc., 
sans  altération  des  ganglions  au  voisinage  de  la  tumeur  primitive, 
n'en  présentent  pas  non  plus  au  niveau  des  ganglions  ressortissant 
à  ces  divers  organes;  que  s'il  s'agit,  par  exemple,  d'un  cancer  de 
l'estomac  sans  lésion  des  ganglions  de  la  petite  courbure,  avec  de 
gros  nodules  métastatiques  dans  le  foie,  formant  des  productions 
néoplasiques  beaucoup  plus  considérables  que  celles  de  l' estomac, 
on  ne  trouvera  pas  non  plus  les  ganglions  du  hile  du  foie  envahis, 
tandis  qu'on  pourra  rencontrer  aussi  des  nodules  métastatiques 
dans  les  poumons.  Il  semble  donc  que,  dans  les  productions 
secondaires  de  plus  en  plus  intensives,  le  même  mode  de  propa- 
gation des  lésions  se  poursuit,  sans  que  l'intensité  accrue  des 
lésions  secondaires  donne  lieu,  comme  les  lésions  primitives  le 
font  habituellement,  à  l'envahissement  des  ganglions  lympha- 
tiques. Il  est  vraisemblable  que  ce  phénomène  provient  de  ce  que 
les  lésions  secondaires  progressent  de  la  même  manière  que  les 
lésion*  primitives  et  encore  avec  plus  d'intensité,  de  telle  sorte  que 
si  elles  se  propagent  au  delà,  c'est  encore  plutôt  par  la  voie  sanguine. 
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Nous  ferons  une  dernière  remarque  relative  à  l'importance  bien 
différente  des  lésions  ganglionnaires  et  viscérales,  en  rapport 
avec  les  conditions  de  leur  production  et  de  leur  développement 
dans  les  deux  cas. 

Les  produits  infectieux  arrivant  aux  ganglions  par  les  lympha- 
tiques, devront  encore  atteindre   les  vaisseaux  sanguins   de  ces 
organes  pour  y  déterminer  des  troubles  circulatoires,  d'où  naîtront 
Thyperplasie  cellulaire  et  les  formations  ultérieures  qui  se  substitue- 
ront graduellement  aux  éléments  des  ganglions.  Mais  tout  cela  s'opé- 
rera au  bout  d'un  temps  parfois  assez  long,  ainsi  qu'on  peut  s'en 
rendre  compte  par  l'examen  clinique  préalable.  De  plus,  les  lésions 
seront  limitées  à  ces  organes  de  petites  dimensions,  quoique  les 
néoproductions,    comme  nous   l'avons  dit,  atteignent  souvent   le 
tissu  cellulo-adipeux  périphérique.  Ce  n'est  que  sur  les  points   où 
se  trouvent  des  ganglions    multiples    qu'on  pourra  trouver  une 
tumeur  plus   ou   moins   volumineuse  formée   par  la  réunion   de 
plusieurs  ganglions  atteints  simultanément  avec  leur  tissu  fibreux 
ou  cellulo-adipeux  intermédiaire.  Encore  le  développement  de  cette 
tumeur  secondaire  aura-t-il  été  plus  ou  moins  lent. 

Il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  noyaux  métastatiques  formés 
dans  les  organes,  qui  se  développent  en  général  assez  rapidement. 
Et  cela  probablement  par  suite  des  altérations  vasculaires  immé- 
diates et  des  troubles  circulatoires  phériphériques  en  rapport  avec  la 
structure  et  l'étendue  de  l'organe  affecté,  comme  il  arrive  si  souvent 
pour  les  poumons  et  le  foie.  L'envahissement  est  d'emblée  plus 
ou  moins  considérable,  en  raison,  soit  de  l'espace  occupé  par  les 
troubles  circulatoires,  soit  surtout  de  la  propagation  des  troubles 
et  des  exsudats  sur  des  points  multiples  dans  ces  organes.  Il 
l'est  toutefois  davantage  lorsque  les  séreuses  sont  atteintes,  vu 
l'extension  qui  en  résulte.  Ces  diverses  lésions  prennent  en  général 
un  développement  rapide  et  plus  ou  moins  prononcé  jusqu'à  la 
mort  du  malade,  qui  ne  tarde  pas,  en  général,  h  se  produire. 

Les  lésions  viscérales  secondaires  peuvent  être  rencontrées  sur 
un  ou  plusieurs  organes,  parfois  sans  cause  manifeste,  mais 
d'autres  fois  en  raison  de  circonstances  favorisantes  plus  ou  moins 
bien  déterminées,  indépendamment  de  celles  relatives  à  leurs 
connexions  vasculaires  en  rapport  avec  le  tissu  primitivement 
affecté. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  plus  grande  vascularisation  des 
organes  comme  cause  prédisposante  générale  des  productions 
métastatiques,  celles-ci  étant  surtout  rencontrées  dans  le  foie,  la 
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rate,  les  poumons;  mais  il  faut  aussi  tenir  compte  du  ralentissement 
de  la  circulation,  qui  existe  au  niveau  de  ces  organes  et  doit  favo- 
riser les  troubles  circulatoires  initiaux,  c'est-à-dire  les  oblitérations 
vasculaires  d'où  dérive  l'action  exagérée  de  la  circulation  colla- 
térale, tout  comme  dans  les  manifestations  secondaires  de  cause 
infectieuse. 

Il  ne  faudrait  pas  croire,  toutefois,  que  des  phénomènes  très  pro- 
noncés de  congestion  et  de  stase  soient  favorables  à  la  production 
de  formations  néoplasiques  secondaires,  alors  qu'ils  ne  le  sont  pas 
à  celle  de  manifestations  métastatiques  d'origine  infectieuse.  Les 
unes  et  les  autres  se  comportent  de  la  même  manière;  car,  dans 
tous  les  cas,  doivent  être  réalisées  les  conditions  nécessaires  aux 
phénomènes  de  néoproduction  qui  sont  entravés  par  ceux  de  con- 
gestion passive  et  de  stase  exagérée. 

On  sait,  par  exemple,  que  dans  les  cas  de  granulie  tuberculeuse 
pulmonaire,  récemment  produite,  si  l'un  des  poumons  se  trouve 
préalablement  atélectasié  par  un  épanchement  pleurétique,  son 
tissu  sera  indemne  de  cette  dernière  manifestation.  Nous  avons 
vu  encore  que  les  abcès  miliaires  métastatiques  ne  se  rencontrent 
pas  dans  des  circonstances  analogues.  Eh  bien,  nous  avons  eu 
maintes  fois  l'occasion  de  constater  qu'il  en  était  de  même 
pour  les  localisations  nodulaires  secondaires  des  tumeurs,  se 
produisant  assez  souvent  dans  les  poumons  à  la  période  ultime 
et  qu'un  poumon  atélectasié  restait  également  indemne,  pendant 
que  l'autre  poumon  présentait  des  nodules  de  généralisation. 

Ces  cas,  bien  entendu,  ne  doivent  pas  être  confondus  avec  ceux 
où  les  localisations  inflammatoires  ou  néoplasiques  surviennent  dans 
un  poumon  sain  et  au  niveau  duquel  se  produit  ensuite  une  pleu- 
résie ;  car  il  s'agit  dans  le  dernier  cas  de  productions  récentes  dans 
un  poumon  qui  a  continué  de  fonctionner,  tandis  que  l'autre  pou- 
mon plus  ou  moins  atélectasié  par  un  épanchement  antérieur,  ne 
présente  aucune  trace  des  lésions  inflammatoires  ou  cancéreuses 
récentes  constatées  sur  le  précédent. 

Ces  faits  démontrent  bien  la  nécessité  du  fonctionnement 
suffisant  d'un  organe  pour  qu'il  prenne  part  à  des  néoformations,  de 
quelque  nature  qu'elles  soient,  d'autant  que  leur  production  habi- 
tuellement exubérante  exige  une  augmentation  dans  les  phéno- 
mènes de  nutrition  ;  tandis  que  dans  les  cas  envisagés,  ceux-ci 
au  contraire  sont  plus  ou  moins  ralentis  et  diminués,  de  telle 
sorte  que  l'organe  est  réduit  à  avoir  une  vie  en  quelque  sorte 
latente,   le    rendant    peu    apte   aux    productions    pathologiques 
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qui   no  peuvent  être  réalisées  que  dans  des  conditions   inversos. 

Un  autre  fait  a  de  tout  temps  attiré  l'attention  des  auteurs,  c'est 
que  ce  sont  les  organes  le  plus  souvent  atteints  primitivement  qui 
le  sont  le  moins  secondairement. 

Ils  n'en  donnent  pas  la  raison  et  en  tirent  la  conclusion  qu'il 
devrait  en  être  autrement,  en  admettant  que  la  production  des 
tumeurs  relève  d'une  diathèse.  Or,  s'il  est  démontré  que  les 
productions  secondaires  sont  toujours  de  même  nature  que  les 
tumeurs  primitives,  et  qu'elles  sont  produites  par  la  pénétration 
des  agents  de  contagion  de  ces  tumeurs  dans  la  circulation  par 
l'intermédiaire  des  vaisseaux  qui  mettent  en  communication  les 
organes  affectés,  il  est  bien  évident  que  la  détermination  des 
productions  secondaires  résultera  des  conditions  facilitant  non  pas 
seulement  l'accès  des  causes  capables  de  déterminer  les  tumeurs 
primitives,  mais  encore  de  celles  favorisant  le  développement  des 
nouvelles  lésions  que  pourront  présenter  les  organes.  De  plus, 
indépendamment  de  la  prédisposition  encore  indéterminée  pou- 
vant résulter  de  l'affection  primitive,  on  peut,  dans  une  certaine 
mesure,  se  rendre  compte  de  quelques  conditions  favorisant  ou  non 
les  productions  secondaires. 

Il  est  à  remarquer,  en  effet,  que  les  organes  le  plus  souvent 
atteints  primitivement,  comme  les  tissus  épithéliaux  de  la  peau  et 
des  muqueuses,  le  sein  et  la  plupart  des  glandes,  n'offrent  pas, 
par  rapport  aux  autres  organes,  les  connections  vasculaires  directes 
que  présentent  les  poumons  et  le  foie.  Ce  doit  être  au  moins  une 
des  circonstances  d'où  il  résulte  qu'ils  ne  sont  affectés  secondai- 
rement que  d'une  manière  tout  à  fait  exceptionnelle  ;  tandis  que 
d'autres  organes  comme  les  reins,  les  tissus  fibreux  et  osseux,  se 
trouvent  dans  des  conditions  qui  les  exposent  à  être  assez  fré- 
quemment le  siège  de  lésions  primitives  ou  secondaires.  Ces  faits 
sont  k  prendre  en  considération  quoiqu'ils  ne  suffisent  pas  à  tout 
expliquer. 

On  peut,  du  reste,  observer  des  phénomènes  analogues  dans  la 
généralisation  des  maladies  infectieuses.  Ainsi  l'utérus  qui,  après 
l'accouchement,  peut-être  le  point  de  départ  de  foyers  septico-pyohé- 
miques  répartis  dans  divers  organes  n'est  jamais  le  siège  d'abcès 
secondaires.  La  plupart  des  organes  qui  sont  le  siège  primitif  d'une 
suppuration,  comme  la  peau,  l'intestin,  sont  exceptionnellement 
atteints  secondairement.  Et  par  conlre,  les  organes  qui  sont  le  plus 
souvent  affectés  secondairement,  comme  le  foie,  la  rate,  les  pou- 
mons, le  sont  primitivement  d'une  manière  tout  à  fait  exceptionnelle. 
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Mais  cela  ne  résulte  que  des  conditions  dans  lesquelles  se 
trouvent  les  organes  par  rapport  aux  canses  d'infection  primitive 
et  secondaire;  car  si  un  organe  qui  est  exposé  à  toutes  les  altéra- 
tions secondaires  comme  le  poumon,  se  trouve  également  dans 
les  conditions  propices  à  certaines  infections  primitives,  par 
exemple  à  la  tuberculose,  on  peut  le  trouver,  alors  le  siège  de 
lésions  primitives  et  secondaires.  Cependant  les  abcès  primitifs  du 
poumon,  sont  rares,  sans  qu'on  puisse  parfaitement  en  indiquer 
les  raisons.  Et  le  fait  est  d'autant  plus  étonnant  que  cet  organe  est 
souvent  le  siège  de  lésions  inflammatoires  et  que,  la  plupart  des 
agents  nocifs  sont  connus.  Aussi  ne  faut-il  pas  s'étonner  que  nous 
ne  sachions  pas  pourquoi  les  tumeurs  primitives  du  poumon 
sont  si  rares,  alors  que  nous  n'en  connaissons  pas  même  la  cause 
déterminante. 

On  observe  assez  fréquemment  la  généralisation  des  tumeurs  aux 
séreuses.  Le  plus  souvent  il  s'agit  de  l'extension  de  la  tumeur  pri- 
mitive et  notamment  de  celle  d'une  tumeur  des  organes  abdomi- 
naux, le  plus  souvent  de  l'estomac  au  péritoine.  Mais  on  peut  aussi 
rencontrer  avec  une  tumeur  primitive  de  l'utérus,  par  exemple, 
des  manifestations  secondaires  non  seulement  sur  le  péritoine, 
mais  encore  sur  la  plèvre  ou  sur  une  autre  séreuse.  Celles  de  la 
plèvre  coexistent  ordinairement  avec  quelques  lésions  secondaires 
du  poumon;  de  telle  sorte  qu'il  est  difficile  de  dire  si  les  lésions 
pleurales  ont  été  déterminées  par  les  lésions  pulmonaires  ou  s'il  ne 
s'agit  que  de  lésions  concomitantes. 

Ce  qu'il  y  a  de  positif,  c'est  que  les  nodules  pulmonaires  sont 
ordinairement  superficiels,  et  qu'ils  s'accompagnent  de  lésions 
pleurales  au  même  niveau  ;  mais  qu'il  peut  exister  beaucoup 
d'autres  lésions  de  la  plèvre  disséminées  sur  des  points  qui  ne  cor- 
respondent à  aucune  lésion  pulmonaire.  C'est  ainsi  que  dans  la 
carcinose  miliaire  pleurale,  on  rencontre  les  granulations  les  plus 
manifestes  et  ordinairement  les  plus  nombreuses  sur  la  face  infé- 
rieure et  sur  les  régions  interlobaires,  tout  comme  dans  la  tuber- 
culose miliaire,  qu'il  y  ait  ou  non  des  lésions  pulmonaires  à  ce 
niveau.  Du  reste  beaucoup  de  ces  lésions  peuvent  aussi  se  trouver 
disséminées  dans  les  parties  profondes  du  parenchyme,  notam- 
ment autour  des  vaisseaux  et  des  bronches  comme  les  productions 
inflammatoires. 

Qu'il  s'agisse  de  tumeur  ou  d'une  lésion  de  tout  autre  nature, 
primitive  ou  secondaire,  atteignant  une  séreuse,  ce  peut  être  par 
une  altération  qui  débute,  soit  au  niveau  d'un  organe  en  rapport 
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immédiat  avec  elle,  soit  dans  le  tissu  sous-séreux  où  l'on  trouve 
le  nodule  secondaire  empiétant  sur  la  séreuse  et  faisant  plus   ou 
moins  saillie.  Mais  dans  tous  les  cas  les  lésions  de  la  séreuse  ne 
sont  pas  limitées  à  ces  points  et  elles  sont  toujours  disséminées  en 
plus  ou  moins  grand  nombre,  et  le  plus  souvent  beaucoup    plus 
grand,  par  rapport  aux  lésions  viscérales  proprement  dites.  Très 
rapidement  même,  toute  une  séreuse  peut  être  envahie,  quoique 
les  lésions  des  viscères  correspondants  soient  fort  limitées.  C'est 
que,    à   n'en    pas    douter,    les    manifestations    néoplasiques    des 
séreuses    se    comportent    comme    celles    de    nature    infectieuse, 
s'accompagnant  toujours  des  mêmes  phénomènes  dits  inflamma- 
toires, c'est-à-dire  d'une  dilatation  des  vaisseaux  avec  production 
d'exsudats  liquides  et  cellulaires.  Ces  phénomènes  se  manifestent 
sur  les  parties  correspondantes  des  deux  feuillets  de  la  séreuse,  se 
répartissant  dans  les  mêmes  conditions,  surtout  dans  les   parties 
déclives  et  sur  les  points  relativement  immobilisés,  et  ayant  tou- 
jours de  la  tendance  à  envahir  toutes  les  surfaces  libres  des  séreuses 
en  relation  avec  les  premières  parties  atteintes. 

Pour  expliquer  ces  lésions  néoplasiques  d'une  séreuse,  les 
auteurs  supposent  qu'elles  proviennent  d'un  ensemencement 
cellulaire  ayant  pour  origine  un  néoplasme  qui  l'atteint  jusqu'à 
faire  saillie  dans  sa  cavité  où  seraient  déversés  les  éléments 
de  néoproduction,  et  que  les  phénomènes  inflammatoires  conco- 
mitants sont  d'ordre  purement  réactionnel.  En  somme,  ils  appli- 
quent à  la  propagation  des  tumeurs  aux  membranes  séreuses,  la 
théorie  qui  leur  sert  à  expliquer  les  autres  productions,  mais  sans 
en  fournir  aucune  preuve  et  alors  même  que  les  faits  ne  concordent 
pas  par  cette  interprétation. 

En  elfet,  si  l'on  a  vu  une  tumeur  pénétrer  dans  une  veine  volu- 
mineuse, de  telle  sorte  qu'une  portion  peut  être  détachée  pour 
aller  faire  quelque  part  une  embolie  (ce  qui  fait  supposer  que 
pareil  phénomène  peut  se  produire  dans  des  vaisseaux  plus  petits), 
on  ne  voit  rien  de  semblable  dans  la  cavité  des  séreuses  où  l'on 
peut  constater  la  saillie,  soit  d'une  tumeur  primitive,  soit  des 
noyaux  secondaires,  à  moins  qu'une  ulcération  vienne  à  se  pro- 
duire. Mais  ordinairement  le  néoplasme,  quoique  plus  ou  moins 
saillant,  est  parfaitement  limité,  au  moins  au  début,  et  dans  le  cas 
peut-être  le  plus  fréquent  d'un  cancer  colloïde  en  nappe  de  l'esto- 
mac s'étendant  au  péritoine,  la  surface  externe  de  l'organe  affecté 
est  plutôt  unie.  Or,  dans  tous  ces  cas  on  peut  voir  à  la  surface 
interne  de  la  séreuse  correspondante,  la  production  d'un  exsudât 
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iibrineux  et  liquide  variable,  comme  dans  tout  autre  altération 
pathologique  atteignant  la  séreuse.  Dès  que  celle-ci  est  le  siège  du 
moindre  exsudât  en  un  point,  la  partie  du  feuillet  pariétal  en  con- 
tact avec  elle  présente  les  mômes  exsudats,  et  l'altération  s'étend 
aux  parties  voisines,  et  surtout  aux  parties  déclives. 

A  ce  moment,  la  portion  saillante  du  néoplasme  dans  la  séreuse, 
n'est  pas  désintégrée,  n'est  même  pas  entamée,  il  ne  peut  pas  s'en 
détacher  des  cellules  faisant  partie  de  sa  constitution,  et  l'on 
n'observe  nulle  part  de  nouveaux  points  de  formation  de  la  tumeur 
h  la  surface  interne  des  feuillets  de  la  séreuse,  précédant  les  pro- 
ductions inflammatoires,  comme  cela  devrait  être,  si  la  théorie  des 
auteurs,  avait  quelque  apparence  de  réalité. 

Au  contraire  les  premières  manifestations  de  l'altération  de  la 
séreuse  consistent  partout  à  la  fois  dans  la  production  des  exsudats, 
analogues  aux  exsudats  inflammatoires,  coïncidant  avec  la  dilatation 
des  vaisseaux  du  tissu  sous-séreux  à  ce  niveau. 

Mais  les  productions  néoplasiques,  comme  celles  d'origine  tuber- 
culeuse, ont  de  la  tendance  à  se  manifester,  principalement  sur  des 
points  localisés  plus  ou  moins  nombreux,  probablement  en  rapport 
avec  les  lésions  vasculaircs  initiales  sur  ces  points.  Ce  n'est  qu'au 
niveau  des  parties  immobilisées  et  surtout  des  parties  déclives  que 
les  néoproductions  forment  des  plaques  plus  ou  moins  étendues 
et  épaisses,  analogues  à  des  productions  inflammatoires.  , 

Ensuite,  ces  altérations  peuvent  varier  beaucoup,  suivant  la 
nature  de  la  tumeur  primitive,  les  conditions  dans  lesquelles  les 
lésions  secondaires  se  produisent  et  qui  sont  relatives  à  l'état 
général  ou  local  du  malade,  surtout  suivant  leur  production  rapide 
ou  lente,  la  qualité  des  exsudats,  le  rapport  qui  existe  entre  les 
parties  solides  et  liquides,  etc. 

C'est  ainsi  que,  lorsqu'il  s'agit  de  productions  tout  à  fait  ultimes, 
on  peut  ne  trouver  que  de  rares  lésions  caractéristiques  au  niveau 
de  la  sous-séreuse  avec  de  simples  exsudats  fibrineux  plus  au  moins 
étendus  et  disséminés  sur  la  séreuse;  le  liquide  étant  séreux  ou 
séro-héma tique,  exceptionnellement  purulent,  et  dans  tous  les  cas 
en  quantité  variable. 

Mais  lorsque  les  lésions  se  sont  produites  h  une  époque  moins 
avancée  de  la  maladie,  alors  que  le  sujet  présentait  de  meilleures 
conditions  de  vitalité,  on  peut  observer  des  néoformations  irrégu- 
lièrement réparties  sur  la  séreuse  sous  forme  de  nodules  arrondis 
ou  irréguliers,  ordinairement  assez  limités,  et  qui  peuvent  même 
parfois  être  si  petits  et  si  nombreux  qu'ils  simulent  la  tuberculose 
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miliairc,    au    point  d'avoir  reçu    le    nom    de  carcinose    mi/iaire. 

Celle  dernière  affection  se  distingue  ordinairement  de  la  précé- 
dente, même  à  l'œil  nu,  par  l'inégalité  des  nodules;  car  u  côté  de 
granulations  absolument  miUaires,  on  en  trouve  qui  sont  grosses 
comme  des  haricots  ou  des  noisettes  et  même  plus  volumineuses, 
de  forme  variée.  11  peut  môme  arriver,  lorsque  les  lésions  pleurales 
ou  périlonéales  sont  anciennes  et  accompagnées  d'un  exsudât  liquide 
abondant,  que  les  nodules  soient  aplatis  au  point  de  simuler  un 
simple  épaissi ssement  inflammatoire  de  la  séreuse. 

Dans  tous  les  cas,  l'examen  histologique  permet  de  reconnaître 
la  nature  du  néoplasme.  Mais,  en  même  temps,  il  montre  que  les 
lésions,  de  quelque  nature  qu'elles  soient,  sont  produites  dans  les 
mêmes  conditions,  qu'elles  proviennent  de  l'exsudat,  qu'elles  sont 
formées  par  ses  éléments  liquides  et  cellulaires,  suit  dans  la  sous- 
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séreuse,  soit  à  !a  surface  de  la  séreuse  où  elles  dominent  ordinai- 
rement, et  qu'en  somme  les  néoproductions  sont  le  fait  du  processus 
analogue  aux  processus  inflammatoires,  et  qui  est  la  continuation 
des  phénomènes  biologiques  propres  a  la  séreuse,  dans  ces  condi- 
tions anormales. 

La  figure  238  montre  de  petits  nodules  péritonéaux  provenant  de 
la  généralisation  d'un  cancer  colloïde  de  l'intestin.  Les  néopro- 
ductions  prédominent  dans  le  tissu  sous-péritonéal  où  l'on  voit 
des  cellules  avec  leur  proloplasmn  colloïde,  ne  laissant  aucun 
doule  sur  leur  nature;  pendant  qu'à  la  surface  du  péritoine  se 
trouvent  des  éléments  plus  petits,  plus  tassés  et  beaucoup  moins 
caractéristiques,  surtout  sur  les  plus  petits  nodules.  C'est  au  point 
que  s'il  ne  s'agissait  pas  d'une  néoproduclion  aussi  caractéristique, 
on  pourrait  croire  îi  de  simples  lésions  inflammatoires.  Mais  il 
n'en  est  jamais  ainsi  pour  les  productions  nodulaires  des  séreuses 
chez  les  cancéreux,  quel  que  soit  l'aspect  sous  lequel  se  pré- 
sentent les  nouvelles  formations. 
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Il  ne  faut  pas  croire  non  plus  que  ce  sont  les  néoproductions 
sous-péritonéales  qui  ont  donné  lieu  à  des  nodules  inflammatoires 
du  péritoine,  comme  te  plus  petit  nodule  pourrait  le  faire  croire  : 
d'abord  parce  que  ceux  qui  sont  plus  volumineux  présentent  aussi 
des  cellules  caractéristiques  superficiellement  situées,  et  ensuite 
parce  que  l'on  observe  fréquemment  des  nodules  qui  ont  pour 
siège  exclusif  les  néoproductions  fournies  à  la  surface  de  la 
séreuse.  C'est  ce  que  l'on  peut  voir  sur  la  figure  239  qui  se  rapporte 
à  un  noyau  de  généralisation  sur  le  péricarde,  d'un  cancer  utérin. 
Les  lésions  sont  tout  a  fait  analogues  à  celles  d'origine  inflamma- 
toire, mais  il  y  a  en  plus  des  néoformations  glandulaires  superfi- 
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cielles  et,  par  conséquent,  qui  ont  été  formées  bien  manifestement 
par  les  exsudais. 

Ainsi,  non  seulement  le  processus  dit  inflammatoire  n'est  pas  un 
phénomène  réactionnel,  mais  ce  sont  les  éléments  même  qui  te 
caractérisent  qui  vont  édifier  et  constituer  les  néoproductions 
anormales  a  la  surface  de  la  séreuse,  comme  dans  le  tissu  sous- 
séreux  et  dans  les  autres  tissus. 

On  s'explique  ainsi  comment  l'altération  débutant  sur  un  point 
de  la  séreuse  viscérale  atteint  immédiatement  le  feuillet  pariétal 
lorsqu'il  se  trouve  en  contact  avec  ce  point,  et  de  la  même  manière 
toutes  les  parties  de  la  séreuse  où  l'cxsudat  va  se  répandre.  Ce  sera 
particulièrement  dans  les  parties  déclives,  et  même  très  rapidement 
sur  toute  l'étendue  de  la  cavité,  en  raison  de  sa  disposition  qui  ne 
permet  pas  l'écoulement  au  dehors  des  exsudats,  comme  sur  la 
peau  ou  sur  les  muqueuses,  où  l'on  peut  constater  aussi  la  propa- 


960  GÉNÉRALISATION  DES  TUMEURS 

gation  des  lésions  par  contact,  mais  seulement  dans  les  points  où 
il  y  a  une  imprégnation  prolongée. 

En  effet,  à  ce  niveau,  les  exsudats  influent  sur  les  productions 
normales,  d'autant  plus  vite  que  répithélium  offre  moins  de  rési- 
stance, c'est-à-dire  plus  vite  sur  les  muqueuses  que  sur  la  peau,  et 
surtout  sur  les  muqueuses  à  épithélium  non  .stratifié,  encore  plus 
vite  sur  l'endothélium  des  séreuses,  qui  offre  certainement  le 
moins  de  résistance.  C'est  ainsi  que  la  couche  épithéliale  doit  être 
rapidement  altérée  et  que  les  exsudats  imprégnant  les  éléments 
sous-jacents  du  tissu,  doivent  engendrer  la  continuation  des  pro- 
ductions pathologiques  dans  le  même  sens  que  celui  de  la  tumeur 
primitive,  aussi  bien  que  si  les  substances  infectieuses  parvenaient 
à  ce  niveau  par  l'appareil  circulatoire,  comme  nous  avons  cherché 
à  l'expliquer  précédemment. 

Il  est  vrai  que  partout  où  l'exsudat  est  répandu  sur  la  séreuse, 
il  n'y  a  pas  de  néoproductions  de  la  tumeur.  On  ne  les  trouve,  en 
effet,  que  sur  des  points  disséminés,  alors  même  que  sur  la  plus 
grande  étendue  des  surfaces  séreuses,  on  ne  rencontre  que  des 
exsudats  sans  caractères  particuliers.  Mais  il  en  est  de  même 
dans  les  cas  de  pleurésie  tuberculeuse,  et,  comme  nous  avons 
eu  l'occasion  de  le  dire,  ce  n'est  pas  non  plus  une  raison  pour  con- 
sidérer cette  inflammation  comme  une  réaction  consécutive  à  la 
production  des  nodules  tuberculeux.  Qu'il  s'agisse  de  ces  derniers 
ou  de  nodules  néoplasiques,  ils  ne  précèdent  pas  les  autres  produc- 
tions dites  inflammatoires  qui,  au  contraire,  marquent  le  début 
des  productions,  et  aboutissent  ensuite  à  la  constitution  des  nodules 
sur  des  points  déterminés,  probablement  en  rapport  avec  les 
lésions  initiales,  tout  comme  les  exsudats  produits  dans  les  tissus 
donnent  lieu  tout  d'abord  à  des  productions  qualifiées  d'inflam- 
matoires, et  aux  dépens  desquelles,  des  néoproductions  s'édifient 
non  pas  sur  tous  les  points  indistinctement,  mais  aussi  sur  des 
points  disséminés  irrégulièrement,  constituant  les  phénomènes 
d'accroissement  et  d'extension  des  tumeurs  primitives  et  secon- 
daires. 

Ainsi,  sur  les  points  d'extension  des  tumeurs,  comme  sur  les 
foyers  secondaires  des  ganglions  et  des  divers  organes,  comme  sur 
les  séreuses,  on  trouve  partout  le  même  processus  qui  est  dit 
inflammatoire,  mais  qui  n'est  pas  réactionnel,  et  qui  est  bien 
primitif.  11  ne  prépare  pas  non  plus  la  production  des  néofornia- 
lions,  mais  constitue  déjà  la  première  période  de  formation,  la 
phase  initiale,  à  laquelle  succèdent,  soit  des  formations  néopla- 
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siqucs  spéciales,  soit  de  la  sclérose  ;  car  il  n'est  toujours  qu'une 
déviation  plus  ou  moins  prononcée  des  phénomènes  normaux  de 
nutrition  et  de  rénovation  des  éléments  constituants  des  tissus 
affectés  sous  l'influence  d'une  hyperplasie  plus  ou  moins  considé- 
rable, aboutissant  pour  les  tumeurs  à  des  formations  continues, 
excessives,  de  même  nature  que  celle  du  tissu  primitivement 
affecté.  C'est  probablement  sous  l'influence  de  la  cause  que  nous 
ne  connaissons  pas  encore  et  d'où  relève  ce  processus  particulier, 
à  la  fois  très  intense  et  cependant  assez  lent  pour  permettre  l'édi- 
fication des  nouvelles  productions  anormales.  Celles-ci  continuent 
de  s'accumuler,  en  subissant  des  modifications  diverses  suivant  les 
conditions  de  nutrition  et  les  circonstances  physico-chimiques 
extrêmement  variées  dans  lesquelles  il  est  possible  de  les  ren- 
contrer. 

TUMEURS    MULTIPLES 

Jusqu'ici  il  n'a  été  question  que  d'une  tumeur  primitive  et  des 
formations  secondaires  disséminées  dans  les  ganglions  et  dans  les 
organes  divers.  C'est  que  la  plupart  des  tumeurs  se  présentent 
d'abord  sous  la  forme  unique  au  niveau  de  leur  tissu  d'origine. 
Cependant,  on  peut  aussi  observer  des  tumeurs  multiples  d'emblée 
ou  produites  successivement,  soit  sur  le  même  tissu  où  elles  sont 
par  conséquent  de  même  nature,  soit  sur  des  tissus  différents  et 
chacune  de  nature  en  rapport  avec  le  tissu  où  elle  a  pris  naissance. 
Dans  les  deux  cas,  il  s'agit  le  plus  souvent  de  tumeurs  bénignes, 
mais  on  peut  aussi  rencontrer  des  tumeurs  malignes  dans  les 
mêmes  conditions;  ce  qui  contribue  encore  à  montrer  les  rapports 
qui  existent  entre  ces  diverses  productions. 

A.  Tumeurs  multiplet  d'un  même  tissu. 

Des  tumeurs  multiples  se  rencontrent  assez  fréquemment  sui 
un  même  tissu  à  l'état  de  tumeurs  tout  à  fait  bénignes;  car  il  ne 
semble  pas  qu'elles  aient  de  la  tendance  à  se  généraliser.  Elles 
continuent  seulement  à  se  développer  et  à  se  multiplier  plus  ou 
moins.  Nous  faisons  allusion  en  ce  moment  aux  lipomes  el 
fibromes  multiples,  quelquefois  très  nombreux  et  petits,  mais  dont 
quelques-uns  peuvent  cependant  acquérir  un  gros  volume  (plutôt 
toutefois  quand  ces  tumeurs  sont  isolées),  ainsi  qu'aux  productions 
épithéliales  simples  ou  cornées  ou  papillomateuses,  qu'on  trouve 
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souvent  disséminées   en    grand   nombre    à   la  surface    cutanée. 

On  peut  également  observer  sur  un  même  tissu  des  tumeurs  mul- 
tiples ayant  des  caractères  de  malignité  très  prononcés.  Il  en  est  ainsi 
pour  les  tumeurs  qui  atteignent  primitivement  les  ganglions  et 
s'étendent  à  toutes  les  productions  lymphoïdes  des  divers  organes, 
pour  les  névromes  multiples  et  envahissants,  pour  certaines 
tumeurs  des  os  qui  se  manifestent  par  des  productions  plus  ou 
moins  nombreuses,  mais  toujours  sur  des  os,  et  enfin  pour  des 
tumeurs  multiples  plus  rares,  qui  paraissent  s'être  développées 
simultanément  ou  à  peu  d'intervalle  sous  forme  de  noyaux  plus 
ou  moins  volumineux  dans  un  même  organe,  comme  le  foie  ou  le 
poumon. 

On  a  vu  que  ces  derniers  organes  sont  ceux  où  les  noyaux  de 
généralisation  se  rencontrent  le  plus  communément  et  où  les 
tumeurs  primitives  sont  le  plus  rares.  Encore,  dans  ce  dernier 
cas,  les  tumeurs  restent  uniques  ou  se  multiplient  dans  l'organe 
primitivement  affecté,  et  ordinairement  sans  se  généraliser  dans 
d'autres  organes. 

Lorsque  les  noyaux  sont  multiples,  il  peut  arriver  tout  à  fait 
exceptionnellement  qu'ils  soient  tous  peu  volumineux;  mais  le  plus 
souvent  l'un  d'eux  présente  un  gros  volume,  comme  dans  les  cas 
où  la  tumeur  est  unique,  et  il  existe  dans  le  reste  de  l'organe  des 
nodules  que  Ton  peut  rationnellement  attribuer  à  la  propagation 
de  la  tumeur  primitive  à  travers  le  parenchyme,  à  moins  que  Ton 
préfère  y  voir  des  manifestations  multiples  des  mêmes  lésions 
primitives  sur  cet  organe,  sous  l'iniluence  de  la  même  cause  que 
l'on  ne  connaît  pas. 

Cette  seconde  interprétation,  tout  hypothétique  quelle  soit,  est 
peut-être  la  meilleure  pour  le  moment;  car,  outre  que  les  tumeurs 
multiples  sont  parfois  de  volume  h  peu  près  égal  et  au  même  degré 
d'évolution  (ce  qui  ne  permet  pas  de  dire  quelle  tumeur  aurait  été 
lo  point  de  départ  des  autres),  il  semble  difficile  d'admettre  la 
propagation  de  la  plus  grosse  tumeur  à  d'autres  points  plus  ou 
moins  éloignés,  autrement  que  par  les  vaisseaux  sanguins  ou 
lymphatiques.  Or,  il  serait  bien  étonnant  que  dans  ces  cas,  il  n'y 
eût  pas  d'autres  manifestations  secondaires  dans  divers  organes. 

Et  du  reste,  cette  dernière  hypothèse  ne  serait  pas  applicable  aux 
tumeurs  rencontrées  sur  les  os  et  sur  les  nerfs  qui  sont  plus  ou 
moins  éloignés,  ni  même  sur  les  ganglions  de  toutes  les  régions  et 
sur  les  divers  organes  où  se  trouve  du  tissu  lymphoïde,  qui  ne  sont 
pas  en  relation  directe  avec  la  tumeur  la  plus  importante.  On  ne 
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peut  donc,  pour  le  moment,  attribuer  ces  tumeurs  multiples  qu'à 
une  cause  qui,  au  lieu  de  porter  son  action  sur  un  point  d'un  tissu 
déterminé,  se  répartit  sur  divers  points. 

Il  n'y  aurait  rien  de  plus  rationnel  s'il  ne  s'agissait  que  d'un 
organe  déterminé  comme  le  foie  ou  le  poumon,  où  des  agents 
infectieux  peuvent  aussi  donner  lieu  à  une  lésion  unique  et  le  plus 
souvent  à  des  lésions  multiples.  Mais  il  est  plus  difficile  d'expliquer 
la  détermination  des  lésions  toujours  sur  le  même  tissu  répandu 
sur  les  divers  points  de  l'économie.  Les  agents  nocifs  n'ont  pas  pu 
être  en  rapport  avec  ce  seul  tissu,  et  cependant  c'est  le  seul  qui  soit 
affecté  ;  d'où  la  conclusion  qu'ils  devaient  avoir  une  action  spéciale 
pour  ce  tissu,  et  qu'il  y  a  vraisemblablement  des  causes  diverses  ou 
des  agents  de  nature  différente,  qui  ont  une  action  particulière 
dans  la  détermination  des  tumeurs  sur  les  divers  tissus  pour  des 
raisons  qui  restent  aussi  à  découvrir. 

Il  y  a  encore  quelques  remarques  à  faire  au  sujet  de  ces  tumeurs 
multiples  sur  un  même  tissu. 

Les  os  cumulent  toutes  les  formes  de  production  de  tumeurs.  Ils 
sont  fréquemment  le  siège  de  tumeurs  primitives  qui  se  géné- 
ralisent aux  divers  organes,  mais  non  aux  ganglions;  et  on  y 
trouve  souvent  des  noyaux  secondaires  pouvant  provenir  de  la 
plupart  des  tumeurs  des  divers  organes.  Enfin,  ils  peuvent  être  le 
siège  exclusif  de  tumeurs  multiples;  mais  dans  ce  cas  (tout  au 
moins  dans  ceux  que  nous  avons  pu  observer),  il  y  avait  une  ou 
plusieurs  tumeurs  du  crâne  qui  paraissaient  avoir  marqué  le  début 
des  productions.  Il  existait  en  même  temps  des  tumeurs  multiples 
de  la  colonne  vertébrale  et  du  bassin,  dont  quelques-unes  avaient 
pris  plus  d'extension,  probablement  en  raison  des  conditions  plus 
favorables  à  leur  développement  dans  ces  régions.  C'est  dire  que 
la  plus  grosse  tumeur  ne  devra  pas  toujours  être  considérée  comme 
la  première  formée,  et  que  les  tumeurs  des  os  du  crâne  semblent 
plus  disposées  à  se  multiplier  sur  les  os  qu'à  se  généraliser  dans 
les  autres  tissus  pour  des  raisons  qui  sont  encore  à  déterminer. 
Peut-être  en  est-il  de  même  des  tumeurs  avant  débuté  sur  le  bassin 
et  sur  la  colonne  vertébrale?  Du  reste,  quand  ces  trois  parties  sont 
atteintes,  il  est  parfois  difficile  de  dire  exactement  quel  a  été  le 
point  de  départ  des  néoproductions. 

Les  tumeurs  du  tissu  nerveux  central  désignées  sous  le  nom  de 
névromes  ganglionnaires  ou  médullaires,  ou  encore,  par  Virchow, 
sous  celui  de  gliomes,  qui  se  présentent  ordinairement  à  l'état 
unique,  peuvent  encore  être  observées  à  l'état  de  tumeurs  multiples 
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sur  les  diverses  parties  de  l'encéphale,  ainsi  qu'au  niveau  de  la 
moelle. 

Par  contre,  les  tumeurs  des  nerfs,  décrites  sous  le  nom  de 
névromes  fascicules,  sont  toujours  multiples  et  le  plus  souvent 
d'aspect  plexiforme.  Quoiqu'elles  soient  ordinairement  bénignes, 
comme  la  plupart  des  tumeurs  multiples,  elles  peuvent  exception- 
nellement devenir  malignes,  en  se  multipliant  sur  d'autres  nerfs 
voisins  ou  éloignés  et  jusque  dans  les  viscères,  comme  nous  avons 
eu  l'occasion  de  l'observer  dans  un  cas  précédemment  relaté. 
(V.  p.  854.)  Nous  avons  aussi  indiqué  les  raisons  qui  nous  ont  fait 
admettre  la  multiplication  de  toutes  les  tumeurs  secondaires  sur  le 
même  tissu  d'origine. 

On  peut  constater  des  phénomènes  analogues  dans  les  produc- 
tions désignées  sous  le  nom  de  lymphadénie  et  de  lymphosarcome. 
Les  lésions  qui  consistent  surtout  dans  une  hyperplasie  excessive 
plus  ou  moins  anormale  des  éléments  du   tissu  adénoïde,   com- 
mencent à  devenir  apparentes  au  niveau  d'un  groupe  de  ganglions. 
Elles  continuent  à  se  manifester  sur  des  ganglions  plus  ou  moins 
éloignés,  dans  certains  cas  jusqu'à  ce  que,  non  seulement  tous  les 
ganglions  soient  pris,  mais  encore  que  tous  les  éléments  du  tissu 
adénoïde  contenu  dans   l'organisme    soient   le    siège   des  mômes 
productions    anormales,    ordinairement  dans  une    proportion  en 
rapport,  sur  chaque  point,  avec  la  quantité  de  substance  adénoïde 
normale.  Toutefois  les  premiers  ganglions  tuméfiés  peuvent  arriver 
à  prendre  un  volume  tout  à  fait  exceptionnel. 

On  admet  qu'il  existe  ou  non,  dans  ces  cas,  de  la  leucocythémie. 
ïl  serait  peut-être  plus  juste  de  dire  qu'il  y  a  constamment  une 
leucocytose  plus  ou  moins  prononcée  n'atteignant  jamais  les 
degrés  extrêmes  de  la  leucocythémie  liénale. 

En  tout  cas,  la  lymphadénie  est  une  affection  qui  confine  à  la  fois 
aux  maladies  infectieuses  et  aux  tumeurs.  On  peut  rencontrer,  en 
effet,  à  l'état  aigu  et  à  l'état  chronique  surtout,  des  productions 
anormales  exagérées  du  tissu  lymphoïde  en  général,  sous 
l'influence  d'infections  diverses  dont  la  plus  connue  est  la  tuber- 
culose. Il  est  souvent  très  difficile  de  distinguer  si  Ton  a  affaire  à 
des  productions  de  ce  genre  ou  à  de  véritables  tumeurs,  tellement 
l'analogie  est  grande  entre  ces  productions. 

Toutefois,  lorsque  les  néoproductions  atteignent  très  rapidement 
les  ganglions,  les  tissus  lymphoïdes  des  organes,  et  même  parfois 
les  viscères  considérés  comme  ne  renfermant  pas  ce  tissu  à  l'état 
normal,  on  dit  qu'il  s'agit   d'un  lymphosarcome  dont  les   mani- 
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festations   multiples   se  comportent  comme   celles  de  véritables 
tumeurs,  en  suivant  une  marche  graduellement  progressive. 

Il  n'y  a  pas  de  limite  absolue  entre  ce  qu'on  désigne  sous  les 
noms  de  lymphadénie  et  de  lymphosarcome.  Il  semble  que  c'est 
plutôt  une  question  d'intensité  et  de  rapidité  au  sujet  de  la  pro- 
duction des  éléments  anormaux  dans  les  cas,  bien  entendu,  où  il 
n'y  a  pas  de  fièvre  et  où  la  cause  est  restée  inconnue.  Dans  les  deux 
cas  il  est  remarquable  de  voir  comment  le  tissu  adénoïde  est 
atteint  dans  sa  généralité. 

B.  Tumeurs  multiples  sur  des  organes  différents. 

On  rencontre  enfin  des  tumeurs  multiples  développées  simul- 
tanément ou  successivement  sur  des  organes  divers  et  qui  sont 
de  nature  différente,  chacune  en  rapport  avec  le  trouble  produit 
au  niveau  de  son  tissu  d'origine.  C'est  le  cas  le  plus  fréquent  pour 
les  tumeurs  bénignes  et  le  plus  rare  pour  les  tumeurs  malignes, 
si  Ion  est  en  garde  contre  les  causes  d'erreur  provenant  d'une 
métastase  possible  dans  des  organes  où  la  tumeur  peut  présenter 
des  caractères  rendant  son  assimilation  avec  la  tumeur  primitive 
plus  ou  moins  douteuse. 

Depuis  que  l'attention  est  attirée  sur  ces  derniers  faits,  ils 
paraissent  moins  rares,  ainsi  que  le  prouvent  les  observations 
publiées  depuis  quelques  années,  et  il  y  a  tout  lieu  de  croire  que 
maintenant  ils  le  seront  bien  moins  à  l'avenir.  Comme  un  certain 
nombre  au  moins  semblent  indubitables,  ils  complètent  l'analogie 
que  nous  avons  partout  constatée  entre  les  tumeurs  bénignes  et 
les  tumeurs  malignes. 

En  tout  cas,  qu'il  s'agisse  de  tumeurs  uniques  ou  multiples,  il 
riy  a  jamais,  en  dehors  des  métastases,  de  productions  hétéroto- 
piques  :  toute  tumeur  primitive  unique  ou  multiple,  étant  toujours 
de  même  nature  que  le  tissu  qui  lui  a  donné  naissance,  c'est-à-dire 
étant  constituée  par  une  déviation  des  productions  du  tissu  d'ori- 
gine pour  chaque  tumeur.  Cela  peut  être  plus  ou  moins  difficile 
à  constater  pour  les  tumeurs  atypiques;  mais  c'est  ordinairement 
l'évidence  pour  les  tumeurs  typiques.  MM.  Devic  et  L.  Galla- 
vardin  ont  même  eu  l'occasion  d'observer  à  la  fois  un  cancer  du 
pylore  et  du  rectum  où  chaque  tumeur  présentait  les  caractères 
de  son  tissu  d'origine. 

Nous  avons  dit  précédemment  que  la  production  des  tumeurs 
multiples  sur  un  même  tissu,  et  par  conséquent  de  même  nature, 


966  GÉNÉRALISATION  DES  TUMEURS 

semble  prouver  Faction  spéciale  de  l'agent  nocif  inconnu  sur  ce 
tissu.  On  ne  peut  cependant  pas  en  induire  que  des  tumeurs  mul- 
tiples primitives  sur  divers  tissus,  et  par  conséquent  de  nature 
diverse  en  rapport  avec  ces  tissus,  doivent  ressortir  k  des  causes 
multiples.  11  est  seulement  possible  qu'il  en  soit  ainsi.  Mais  il  se 
peut  également  et  il  est]  plus  probable  que  la  même  cause  agissant 
simultanément  sur  des  tissus  différents  donne  lieu  h  la  fois  ou 
successivement  à  des  productions  en  rapport  avec  la  nature  de 
chaque  organe  affecté,  d'après  la  loi  générale  qui  régit  toutes  les 
productions  pathologiques.  En  effet  l'onanisme  n'est  ordinaire- 
ment affecté  que  par  une  seule  cause  nocive  à  la  fois  et  Ton  com- 
prend que,  dans  ce  cas,  elle  puisse  donner  lieu  à  une  déviation  des 
productions  normales  au  niveau  des  divers  tissus,  qu'alors  les 
modifications  produites  résultent  des  conditions  particulières  dans 
lesquelles  leur  développement  a  lieu  et  que  nous  avons  cherché 
à  expliquer  autant  que  nos  connaissances  actuelles  nous  le  per- 
mettent. 

C'est  ainsi  qu'on  rencontre  fréquemment  sur  le  même  sujet  des 
myomes  utérins  et  un  goitre,  ou  encore  l'une  ou  l'autre  de  ces 
tumeurs  ou  même  les  deux  à  la  fois  avec  des  papillomes  cutanés 
ou  un  polype  muqueux  ou  un  adénome  d'autres  organes,  etc. 

La  présence  d'une  ou  plusieurs  tumeurs  bénignes  doit  faire 
redouter  la  production  d'une  tumeur  maligne.  Depuis  longtemps 
on  a,  en  effet,  remarqué  chez  les  malades  porteur  de  ces  tumeurs 
la  fréquence  d'une  tumeur  maligne  qui,  comme  nous  l'avons  vu, 
peut  avoir  pour  point  de  départ  une  tumeur  bénigne,  mais  qui,  le 
plus  souvent,  se  développe  sur  un  autre  organe  et  se  trouve  par 
conséquent  de  toute  autre  nature. 

Il  est  bien  certain  que  toutes  les  personnes  qui  ont  un  goitre, 
des  myomes,  des  papillomes  cutanés,  etc.,  n'auront  pas  une 
tumeur  maligne  ayant  pour  point  de  départ  l'une  de  ces  tumeurs, 
ou  se  développant  sur  un  autre  organe  ;  mais  elles  seront  beaucoup 
plus  disposées  h  cette  affection  que  celles  qui  n'ont  aucune  tumeur 
bénigne.  Pour  savoir  exactement  dans  quelle  proportion  les  pre- 
mières sont  exposées  aux  tumeurs  malignes,  il  faudrait  une  statis- 
tique portant  sur  des  personnes  observées  souvent  pendant  un 
grand  nombre  d'années,  jusqu'à  l'époque  de  leur  mort,  en  faisant 
la  part  de  celles  qui  auraient  succombé  à  des  maladies  aiguës 
intercurrentes. 

En  tout  cas,  cette  coexistence  de  tumeurs  bénignes  avec  une 
tumeur  maligne  est  assez  bien  établie  pour  que  leur  présence  dans 
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un  cas  douteux  fasse  pencher  le  diagnostic  plutôt  pour  une  tumeur 
maligne  que  pour  toute  autre  affection,  et  notamment  que  pour  la 
tuberculose,  lorsqu'elle  est  en  antagonisme  avec  les  troubles  cir- 
culatoires auxquels  certaines  de  ces  productions  donnent  lieu.  Nous 
faisons  allusion  ici  aux  goitres  et  aux  myomes  volumineux  ;  car 
nous  avons  vu  que  la  tuberculose  a  aussi  de  la  tendance  à  engen- 
drer des  néoproductions  typiques  analogues  à  celles  des  tumeurs. 

Nous  avons  dit  précédemment  qu'une  tumeur  bénigne  était 
parfois  le  point  de  départ"  d'une  tumeur  maligne,  et  que  le  fait 
était  beaucoup  plus  rare  pour  les  tumeurs  multiples  d'un  même 
tissu.  Nous  ajouterons  qu'il  l'est  encore  moins  pour  Tune  des 
tumeurs  multiples  portant  sur  des  tissus  différents;  car  il  est 
beaucoup  plus  commun  d'observer  une  tumeur  maligne  d'une  autre 
nature  que  celle  des  tumeurs  bénignes  antérieures,  quels  que 
soient  les  organes  au  niveau  desquels  elles  se  trouvent. 

Nous  avons  cherché  à  prouver  comment  une  tumeur  bénigne 
typique  devenue  atypique  en  se  généralisant  n'avait  pas  changé 
de  nature.  Il  en  est  de  même  aussi  pour  les  tumeurs  multiples  de 
même  nature  qui  se  généralisent,  comme  nous  l'avons  montré 
pour  les  névromes.  Et  quand,  de  plusieurs  tumeurs  bénignes, 
Tune  se  généralise,  les  productions  secondaires,  quel  que  soit  leur 
nombre,  ne  présentent  que  les  caractères  métatypiques  ou  aty- 
piques de  celle  qui  en  a  été  le  point  de  départ,  quoique  ce  soit 
peut-être  la  même  cause  qui  ait  déterminé  les  premières  produc- 
tions. 

En  tout  cas,  lorsque  le  processus  est  augmente  et  accéléré  au 
niveau  d'une  tumeur,  c'est  lui  seul  qui  entre  définitivement  en 
scène,  et  jamais  on  n'observe  simultanément  des  phénomènes 
analogues  sur  une  autre  tumeur  bénigne  concomitante. 

Peut-être  encore  est-ce  la  même  cause  qui  intervient  d'une 
manière  plus  intense  dans  les  cas  d'une  tumeur  maligne  se  produi- 
sant indépendamment  des  tumeurs  bénignes  préexistantes?  Mais 
toutes  ces  questions  ne  pourront  être  résolues  que  par  la  connais- 
sance des  causes  déterminantes  des  tumeurs. 

Il  n'est  pas  moins  vrai  que  dès  à  présent  on  peut  déduire  des 
faits  observés,  cette  conclusion  que,  de  même  qu'une  manifes- 
tation tuberculeuse  est  une  prédisposition  h  de  nouvelles  lésions 
tuberculeuses,  une  tumeur  bénigne  indique  aussi  une  prédisposi- 
tion à  la  production  d'une  tumeur  maligne. 

En  continuant  la  comparaison,  on  pourrait  presque  dire  que  les 
tumeurs  bénignes  sont  aux  tumeurs    malignes,  ce  que  sont  les 


968  RÉCIDIVE  DES  TUMEURS 

manifestations  scrofuleuses  aux  lésions  tuberculeuses.  En  effet, 
indépendamment  de  la  prédisposition  qui  résulte  des  premières 
lésions  dans  l'un  et  l'autre  cas,  on  remarquera  que  dans  les  deux 
cas  également,  une  fois  que  les  dernières  lésions  sont  définiti- 
vement établies,  on  ne  voit  plus  de  nouvelles  manifestations  des 
premières.  Ainsi,  de  môme  qu'on  n'observera  pas  de  manifestations 
dites  scrofuleuses  au  cours  d'une  tuberculose  bien  manifestement 
en  évolution,  on  ne  verra  pas  non  plus  se  produire  une  tumeur 
bénigne  chez  un  malade  porteur  d'une  tumeur  maligne. 
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Lorsqu'une  tumeur  a  été  enlevée,  il  peut  se  faire  que  la  gué- 
rison  soit  définitive.  C'est  le  cas  le  plus  fréquent  pour  les  tumeurs 
bénignes,  et  le  plus  rare  pour  les  tumeurs  malignes.  Ainsi,  on 
serait  tenté  de  considérer  comme  de  règle  la  guérison  dans  le  pre- 
mier cas  et  la  récidive  dans  le  second,  en  regardant  les  cas  con- 
traires comme^des  exceptions,  dont  on  peut  se  rendre  compte  par 
quelques  circonstances  particulières. 

La  récidive  est  caractérisée  par  la  réapparition  d'une  tumeur  de 
même  nature,  soit  dans  la  cicatrice,  soit  sur  les  parties  voisines  de 
la  môme  région,  soit  enfin  sur  des  organes  plus  ou  moins  éloignés. 
On  admet  ainsi  trois  variétés  de  récidive  répondant  à  ces  réappa- 
ritions topographiques  de  la  tumeur,  auxquelles  on  a  cherché  à 
adapter  une  explication  pathogénique  particulière  pour  chaque  cas. 

Lorsqu'une  tumeur  se  reproduit  avant  ou  peu  après  la  cica- 
trisation de  la  plaie  opératoire,  au  niveau  de  cette  plaie  incomplè- 
tement cicatrisée,  ou  sur  la  cicatrice,  ou  encore  dans  les  parties 
voisines,  la  récidive  est  dite  «  par  continuation  »  d'après  Broca; 
tandis  que  pour  le  même  auteur,  si  la  récidive  se  produit  dans  les 
mêmes  régions,  au  bout  d'un  temps  assez  long  pour  que  l'opé- 
ration ait  donné  son  plein  effet,  elle  résulterait  d'une  «  repullu- 
lation  »  de  la  tumeur.  Enfin,  cet  auteur  désigne  sous  le  nom  de 
«  récidive  par  infection  »,  celle  qui  ne  se  produit  que  sur  les  gan- 
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glions  et  les  organes  plus  ou  moins  éloignés.  Billroth  va  même 
jusqu'à  admettre  qu'il  peut  y  avoir  une  «  répétition  de  néo- 
plasme »,  comme  on  peut  être  atteint  deux  fois  du  typhus. 

Ch.  Robin,  un  peu  trop  oublié,  même  en  France,  dit  que  «  ce  qu'on 
nomme  récidive  des  tumeurs,  n'est  ordinairement  que  la  conti- 
nuation sur  place  ou  sur  quelque  autre  point  d'un  système  (géné- 
ralisation), de  Thypergenèse  qui  a  causé  la  première  tumeur 
enlevée  »...  «  tant  qu'il  reste  dans  l'économie  des  éléments  de 
même  espèce  et  partout  où  il  y  en  a  »,  mais  sans  connaître  la 
cause  de  Thypergenèse  des  éléments,  ni  celle  de  la  reproduction 
de  la  tumeur  sur  place  ou  ailleurs. 

La  question  n'est  guère  plus  avancée  aujourd'hui,  où  l'on  sup- 
pose seulement  qu'il  persiste,  au  lieu  d'  «  éléments  de  môme 
espèce  »,  «  quelque  prolongement  continu  ou  discontinu  de  la 
première  tumeur  »,  comme  l'indique  M.  Delbet.  Ce  prolongement 
est  considéré  en  raison  de  son  identité  de  structure  comme  un 
noyau  secondaire  du  néoplasme  primitif,  parce  que  le  mal  n'a  pas 
été  onlevé  dans  sa  totalité,  et  qu'on  a  laissé  une  ou  plusieurs  cel- 
lules qui  ont  continué  à  se  reproduire  et  à  pulluler,  suivant  la 
théorie  tout  à  fait  hypothétique  (et  selon  nous  invraisemblable),  de 
la  formation  des  tumeurs  admise  par  les  auteurs. 

Toujours  est-il  que  les  chirurgiens  ont  cherché  à  faire  l'abla- 
tion, non  seulement  de  toutes  les  parties  manifestement  affectées, 
mais  encore,  autant  que  possible,  d'une  zone  plus  ou  moins 
épaisse  des  parties  périphériques,  pour  avoir  le  plus  de  chances 
qu'il  ne  reste  dans  les  tissus  aucun  germe  de  la  tumeur. 

Les  tumeurs  bénignes  parfaitement  limitées,  enlevées  dans  ces 
conditions,  ne  se  reproduisent  pas,  en  général,  probablement  en 
raison  surtout  de  cette  localisation,  qui  fait  aussi  supposer  une 
cause  agissant  localement  et  peu  intense,  n'atteignant  pas  les 
autres  parties  de  l'organe.  Et  lorsque,  par  hasard,  une  nouvelle 
tumeur  se  reproduit,  on  pense  qu'on  avait  eu  affaire  en  réalité  à  une 
tumeur  maligne,  puisqu'elle  s'est  comportée  à  la  manière  habi- 
tuelle des  tumeurs  de  ce  genre.  C'est  bien  aussi  ce  qui  arrive  ordi- 
nairement en  pareille  circonstance,  notamment  lorsqu'une  tumeur 
du  sein,  que  l'on  croit  bénigne,  récidive,  l'ablation  étant  faite  au 
moment  où  déjà  les  néoproductions  commencent  à  remplir  les 
cavités  glandulaires  et  à  prendre  un  accroissement  diffus.  Mais  sur  la 
tumeur  récidivée  comme  sur  les  néoproductions  de  généralisation, 
on  trouve  toujours  des  amas  cellulaires  plus  ou  moins  atypiques, 
indices  certains  de  la  transformation  maligne  de  la  tumeur  con- 
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sidérée  tout  d'abord  comme  bénigne;  de  telle  sorte  qu'en  réalité 
ce  cas  rentre  parmi  ceux  des  tumeurs  malignes  qui  seront  bientôt 
étudiées.  Mais  nous  devons  encore  examiner  si  une  tumeur 
bénigne  enlevée  peut  récidiver  en  présentant  les  mêmes  caractères 
de  néoproductions  typiques  parfaitement  limitées,  c'est-à-dire, 
encore  les  caractères  de  bénignité. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  dans  ces  conditions  deux  cas 
de  récidive  se  rapportant  à  des  tumeurs  bénignes  du  sein.  L'une 
des  tumeurs  qui  nous  était  adressée  par  le  Dr  Gourbis,  de  Valence, 
avait  récidivé  après  quatre  ans,  et  l'autre  provenant  du  Dr  Charrin, 
de  Saint-Chamond,  s'était  reproduite  après  douze  ans.  Nous  n'avons 
fait  l'examen,  dans  l'un  et  l'autre  cas,  que  des  tumeurs  récidi- 
vées;  mais  toutes  deux  étaient  bien  limitées,  comme  des  tumeurs 
bénignes  primitives,  et  en  avaient  aussi  les  caractères  histolo- 
giques,  étant  constituées  l'une  et  l'autre  par  des  cavités  glandu- 
laires peu  nombreuses,  de  volume  et  de  forme  variables,  mais 
avec  une  tendance  aux  formations  kystiques,  tapissées  d'un  épithé- 
lium  cylindrique  plutôt  bas,  mais  bien  caractérisé,  et  disséminées 
dans  un  stroma  fibreux  pauvre  en  cellules,  assez  dense,  et  peu 
vascularisé. 

Bien  persuadé  que  les  tumeurs  bénignes  en  devenant  malignes 
ne  conservent  pas  un  pareil  aspect  tout  à  fait  caractéristique  de 
tumeurs  bénignes  primitives,  nous  avons  dû  conclure  à  une  réci- 
dive, comme  nous  n'en  avions  jamais  constaté,  il  est  vrai,  mais 
cependant  bien  manifestement  avec  les  caractères  de  tumeur 
bénigne,  et  très  probablement  semblable  à  celle  de  chaque  tumeur 
primitive.  Du  reste,  M.  Charrin  avait  fait  faire  l'examen  histolo- 
gique  de  la  tumeur  primitive  de  sa  malade,  et  la  réponse  avait  été 
qu'il  s'agissait  positivement  d'une  tumeur  bénigne.  Nous  avons 
donc  cherché  comment  il  pouvait  se  faire  que  certaines  tumeurs 
bénignes  pussent  récidiver  dans  ces  conditions,  tandis  que  c'est  la 
dégénérescence  maligne  qui  est  habituellement  observée. 

Comme,  dans  les  deux  cas  cités,  la  récidive  n'est  devenue  mani- 
feste qu'au  bout  d'un  assez  grand  nombre  d'années,  il  y  a  peu  de 
probabilités  pour  qu'elle  soit  le  résultat  de  la  continuation  d'évo- 
lution et  de  développement  d'éléments  de  la  tumeur,  laissés  en 
place,  quoique  la  récidive  se  soit  produite  dans  chaque  cas,  près 
de  la  première  tumeur  enlevée;  d'autant  que  celle-ci  se  trouvait 
parfaitement  limitée  par  une  capsule  fibreuse. 

Il  est  donc  plus  rationnel  d'admettre  qu'il  y  a  eu  une  véritable 
récidive  sur  le  même  organe,  sous  l'influence  de  la  même  cause 
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qui  s'est  reproduite,  ou  qui,   plus   vraisemblablement,  a  été  per- 
sistante, étant  donnée  la  formation  d'une  nouvelle  tumeur  sur  cet 
organe,  alors  que  nous  ignorons  le  temps  nécessaire,  suivant  les* 
cas,  pour  la  détermination  des  lésions,  et  l'époque  réelle  du  début 
de  la  récidive. 

Nous  disons  qu'il  y  a  toutes  probabilités  pour  la  persistance  de 
la  cause,  par  suite  de  la  remarque  que  toutes  les  tumeurs  conti- 
nuent sans  doute  à  s'accroître  sous  cette  influence,  et  qu'elle  doit 
aussi  jouer  un  rôle  dans  la  récidive  des  tumeurs  malignes,  comme 
nous  pensons  le  démontrer.  On  pourrait  plutôt  être  étonné  que  les 
tumeurs  bénignes  enlevées  ne  se  reproduisent  pas  habituellement. 
On  ne  peut  l'expliquer  que,  probablement,  parce  que  l'action 
causale  est  faible,  et  surtout  limitée,  à  tel  point  que  la  tumeur  ne 
s'accroît  que  par  elle-même  aux  dépens  d'une  portion  plus  ou 
moins  limitée  de  l'organe  affecté. 

Pour  qu'une  récidive  ait  lieu  dans  les  mêmes  conditions  de  for- 
mation de  la  tumeur  primitive,  il  faut  nécessairement  que  la  cause 
ait  eu  la  même  influence  que  précédemment  sur  le  point  voisin  du 
même  organe.  Ce  ne  peut  être  en  dehors  de  cet  organe,  vu  que  l'on 
n'a  jamais  trouvé  dans  ce  dernier  cas,  que  des  productions  aty- 
piques qui  s'expliquent  parfaitement  par  cette  circonstance,  ainsi 
que  nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de  le  dire.  Et,  dans  les  cas  de 
M.  Charrin  et  de  M.  Gourbis,  les  caractères  des  tumeurs  récidivées 
étaient  tellement  conformes  aux  adénomes  si  couramment  rencon- 
trés, que  nous  ne  doutions  pas  qu'elles  s'étaient  également  déve- 
loppées sur  une  partie  de  la  glande  laissée  en  place  lors  de  la  pre- 
mière intervention.  Or,  les  renseignements  fournis  à  notre  demande 
par  nos  confrères,  ont  absolument  confirmé  nos  prévisions. 

La  conclusion  à  tirer  de  ces  faits,  c'est  que,  tout  en  considérant 
toujours  la  récidive  des  tumeurs  bénignes  comme  tout  à  fait  excep- 
tionnelle, cest  seulement  lorsque  l'organe  n'a  pas  été  entièrement 
enlevé,  qu'on  peut  voir  une  véritable  récidive  de  tumeur  bénigne  ; 
d'où  l'indication  de  faire  toujours  cette  ablation  lorsque  cela  sera 
possible  et  qu'il  n'y  aura  pas  de  contre-indication  provenant  de  la 
nécessité,  de  conserver  une  partie  de  l'organe  comme  lorsqu'il 
s'agit  du  corps  thyroïde. 

Ainsi  que  nous  l'avons  dit  précédemment,  la  plupart  des  tumeurs 
qui  récidivent  après  avoir  été  considérées  comme  des  tumeurs 
bénignes,  étaient  en  réalité,  au  moins,  des  tumeurs  en  voie  de 
devenir  malignes,  et  devant  être  considérées  comme  telles. 

Nous  prendrons  pour  exemple  le  cas  intéressant  et  instructif 
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présenté   par  M.  P.   Berger  à  la  Société   de  chirurgie  de   Paris. 

Il  s'agit  d'un  «  fibrome  périostique  de  l'index  gauche  opéré  plus 
•de  dix  ans  après  son  apparition,  récidivé  dans  le  métacarpien 
correspondant,  puis  au  poignet,  et  traité  par  l'amputation  de 
l'avant  bras  pratiquée  sept  ans  et  demi  après  l'amputation  de 
l'index,  quatre  ans  et  demi  après  l'ablation  du  métacarpien. 
Examen  des  tumeurs  par  M.  Cornil  :  les  premières  avaient  la 
constitution  du  fibrome  et  la  dernière  celle  du  sarcome  fascicule  ». 

L'auteur  considère  ce  cas  comme  une  récidive  de  tumeur 
bénigne  sous  la  forme  d'une  tumeur  maligne,  c'est-à-dire  d'un 
fibrome  sous  la  forme  d'un  sarcome.  Or,  en  appliquant  à  ce  cas  les 
idées  que  nous  avons  cherché  à  faire  prévaloir,  il  en  ressort  qu'on 
devait  dès  le  début  faire  des  réserves  au  sujet  du  pronostic  de 
cette  tumeur,  parce  que  malgré  sa  constitution  et  la  lenteur  de 
son  développement,  elle  ne  présentait  pas  les  caractères  essentiels 
d'une  tumeur  bénigne  qui  doit  toujours  être  de  structure  typique 
et  absolument  limitée,  en  prenant  avant  tout  en  considération  la 
connaissance  de  son  tissu  d'origine. 

Il  s'agissait,  en  effet,  non  d'une  tumeur  d'un  tissu  fibreux, 
mais  bien  d'une  tumeur  de  l'os,  présentant,  il  est  vrai,  une  struc- 
ture fibroïde,  c'est-à-dire  à  développement  relativement  lent,  mais 
qui  n'était  pas  typique  et  qui,  prenant  naissance  dans  l'os,  ne 
pouvait  pas  être  limitée;  ce  qui  devait  absolument  mettre  en 
garde  contre  l'éventualité  d'une  récidive.  Et  si  l'on  remarque  en 
outre  qu'on  avait  affaire  à  une  tumeur  de  l'os  dont  les  néoproduc- 
tions doivent  toujours  être  tenues  pour  suspectes  (probablement 
en  raison  de  leur  non  limitation)  et  qu'enfin  le  sujet  affecté  n'avait 
que  vingt-quatre  ans,  on  doit  rationnellement  conclure  qu'on 
avait  plutôt  lieu  de  porter  dès  le  début  un  pronostic  défavorable. 

Quant  aux  néoproductions  qui  sont  bien  manifestement  des 
tumeurs  malignes,  c'est-à-dire  qui  tendent  à  s'accroître  aux  dépens 
des  tissus  voisins,  elles  se  reproduisent  dans  l'immense  majorité 
des  cas,  au  bout  d'un  temps  variable  après  leur  ablation  et  ordinai- 
rement avec  des  caractères  de  plus  en  plus  atypiques. 

Cependant  il  s'agit  fréquemment  de  tumeurs  peu  volumineuses 
dont  l'ablation  a  été  faite  par  des  chirurgiens  expérimentés  et 
habiles,  qui  sont  bien  certains  d'avoir  enlevé  toutes  les  parties  ayant 
les  caractères  propres  de  la  tumeur,  et  même  une  portion  des  tissus 
au  delà,  l'examen  le  plus  minutieux  ne  permettant  de  découvrir  à  la 
phériphérie  des  parties  sectionnées,  aucune  trace  manifeste  du 
néoplasme.  Il  faut  néanmoins  supposer,  avec  les  théories  existantes 
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et  contre  l'observation  des  faits,  qu'il  reste  presque  toujours  dans  ce 
tissu  une  ou  plusieurs  cellules  aberrantes  de  la  tumeur,  qui  vont 
être  le  point  de  départ  des  néoformations;  tandis  qu'en  réalité  on 
n'observe  que  des  phénomènes  de  vaseularisation  augmentée  et 
d'hyperplasie  cellulaire,  en  rapport  avec  les  troubles  occasionnés 
par  la  tumeur,  mais  pouvant  s'étendre  plus  ou  moins  loin  et  ordi- 
nairement beaucoup  plus  qu'on  ne  le  suppose  pour  ces  tumeurs 
qui  ne  sont  pas  limitées. 

Nous  avons  dit  précédemment  que  ces  phénomènes  devaient  être 
interprétés  comme  les  productions  initiales  de  l'extension  des 
tumeurs,  en  même  temps  que  comme  une  tendance  à  la  formation 
d'un  tissu  cicatriciel  que  l'on  trouve  si  fréquemment  à  la  phéri- 
pliérie  des  tumeurs;  mais  que  la  cicatrisation  ne  pouvait  pas 
aboutir  probablement  en  raison  de  la  cause  persistante  que  nous  ne 
connaissons  pas,  tout  comme  la  tuberculose  peut  continuer  à  se 
manifester  sur  des  points  où  le  chirurgien  n'a  enlevé  que  les 
grosses  lésions  manifestes,  ou  laissant  ceux  où  existe  une  simple 
hyperplasie  cellulaire  avec  des  bacilles,  qui  peuvent  être  le  point  de 
départ  de  nouvelles  productions,  lorsque  la  cicatrisation  n'est  pas 
complète. 

Notre  interprétation  sur  le  mode  d'extension  des  tumeurs  est 
donc  tout  à  fait  en  rapport  avec  ce  qu'on  observe  dans  ce  cas,  et 
permet,  par  conséquent,  de  l'expliquer  d'une  manière  plus  ration- 
nelle qu'en  prenant  pour  base  une  simple  hypothèse  qu'on  ne 
saurait  étayer  sur  les  faits  observés. 

Il  est  possible  aussi  de  se  rendre  compte  comment,  après  les  opé- 
rations faites  dans  les  meilleures  conditions,  on  peut  avoir  une  repro- 
duction rapide  ou  plus  ou  moins  tardive,  jusqu'après  une  cicatrisa- 
tion de  la  plaie  opératoire,  suivant  que  la  tumeur  est  plus  ou  moins 
maligne.  C'est  aussi  le  degré  de  malignité  indiqué  le  plus  souvent 
par  les  caractères  de  la  tumeur  primitive  qui  sera  la  cause  de  cette 
reproduction  plus  ou  moins  rapide.  Et  le  degré  de  malignité  ressort 
ordinairement  des  caractères  présentés  par  la  tumeur  primitive. 

11  n'est  pas  moins  vraisemblable  que  si  toutes  les  parties  atteintes 
à  un  degré  quelconque  avaient  pu  être  enlevées,  on  aurait  peut- 
être  empêché  ce  retour  offensif.  Mais  en  réalité,  la  chose  est-elie 
possible?  On  ne  peut  jamais  en  avoir  la  certitude.  Tout  ce  qu'il  est 
possible  de  dire,  c'est  qu'une  tumeur  typique  de  petit  volume  à 
développement  lent,  indiquant  une  malignité  relativement  peu 
prononcée,  pourra  peut-être  être  enlevée  dans  des  conditions  assez 
favorables  pour  que  les  néoproductions  aboutissent,  non  Ma  forma- 
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4%fy  **eut  être  suivie  d'une  reproduc- 

*^W  ^AP        ^v  conditions  possibles,  capables 

°'?/f</,$    ^tyfa  ^/^  -  e  donc  qu'il  convient  d'opérer 

^»/»A  ^*b*r  **  <& /T***"  4*»^  -O  /duction  d'une  tumeur,  aussitôt 


#>*     ^^      ^k       ***/>      ^r/v  et  d'enlever  la  plus  grande  partie 

/  .^fy*.   ^W/      ^^  1/°'  'a*,  g©»  voire  même  l'organe  tout  entier, 

'**  ^  /*  K    ***+&  ***  '*hfc/  <ï                    '»  m6me  limitée,  en  voie  d'extension 

^^Ato     ^^t/****  *e  reproduction,  lorsqu'on  se  place  dans 

's/>jJ               "^^  4     ^  arables,  il  est  évident  que  la  récidive  sera 

m j. /****$*                  ^  ^  9ue  l'accroissement  de  la  tumeur  aura 

\  /*  ^/^       /f&Sju  s  Proilonc6  et  plus  rapide,  que  l'organe  aura 

;   Mfo,       *//^      .^  »é.  À  plus  forte  raison,  les  conditions  seront 

>^    ,   *^§/  ables  s'il  y  a  déjà  eu  une  extension  de  la  lésion 

""///     *^Pé&-  *  rapport  avec  les  parties  primitivement  affectées. 

,./      ^*'*/  jrons  que  les  ganglions  sont  envahis,  non  seule* 

''''"***  Jurs    Par**es    intracapsulaires,    mais   aussi  à   leur 

^  t  que,  quand  bien  même  ils  ne  présentent  pas  des 

■  iffc  .  *  mblables  à  ceux  de  la  tumeur,  ils  doivent  être  çonsi- 

,  me  atteints  dès  qu'il  existe  des  phénomènes  de  vascula- 

t  '  augmentée  et  d'hyperplasie  cellulaire.  Lorsqu'on  enlève  ces 

v*  ns,  on  est  h  peu  près  dans  les  conditions  où  l'on  se  trouve 

''  .  on  fait  l'ablation  de  la  tumeur  primitive  aux  confins  de  la 

d'hyperplasie  qui  n'est  jamais  exactement  limitée,  et  qui  l'est 
ore  moins  pour  les  ganglions  en  communication  avec  d'autres 
tnglions  que  Ion  ne  peut  apercevoir,  et  qu'il  est  impossible 
/atteindre.  Les  néoproductions  sont  alors  plus  ou  moins  diffuses 
et  la  reproduction  de  la  tumeur  est  de  règle,  soit  dans  le  voisinage 
des  parties  ulcérées,  soit  sur  d'autres  ganglions  en  relation  avec 
les  premiers,  soit  enfin  sur  un  organe  plus  ou  moins  éloigné. 

Toute  récidive  peut  être  expliquée  suivant  son  siège,  de  la  même 
manière  que  les  productions  d'accroissement  de  la  tumeur  pri- 
mitive ou  que  celles  de  généralisation,  par  le  fait  des  connections 
vasculaires. 

11  est  possible  d'abord  qu'on  laisse  au  siège  de  la  tumeur  pri- 
mitive une  portion  du  néoplasme,  soit  à  la  période  d'état  (ce  qui 
doit  être  bien  rare  pour  les  chirurgiens  expérimentés  opérant  dans 
des  conditions  propices  et  non  à  la  période  ultime  de  la  maladie, 
lorsque  les  lésions  sont  très  étendues  et  surtout  mal  limitées),  soit 
plutôt  à  la  période  d'hyperplasie  cellulaire  où  de  jeunes  cellules 
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tion  de  nouvelles  tumeurs,  mais  à  une  cicatrisation  complète  et  à 
une  guérison  au  moins  momentanée. 

Cependant,  la  circulation  continuera  à  être  troublée  à  ce  niveau, 
et  pour  peu  que  la  cause  persiste,  la  tumeur  aura  de  la  tendance 
à  se  reproduire  d'autant  plus  facilement  que  l'organe  primitivement 
atteint  n'aura  pas  été  enlevé  d'une  manière  complète,  même  (fans  ses 
parties  saines  en  apparence;  car  il  y  aura  à  la  fois  persistance  de  la 
cause  et  de  l'organe  prédisposé  à  être  affecté,  présentant  encore  des 
phénomènes  de  suractivité  circulatoire  et  d'hyperplasie  cellulaire. 

C'est  pourquoi  les  ablations  de  tumeurs  malignes,  quoique  au 
plus  léger  degré,  qui  ne  comprennent  pas  l'organe  affecté  tout 
entier,  doivent  presque  inévitablement  être  le  point  de  départ  d'une 
reproduction. 

11  y  aura,  au  contraire,  d'autant  plus  de  chances  de  succès  que  la 
cause  ne  pourra  plus  agir  sur  le  môme  organe.  Si  Ton  en  excepte 
les  tumeurs  typiques  de  grande  malignité,  cela  sera  surtout  bien 
manifeste  pour  les  tumeurs  typiques  qui  ne  se  produisent  avec 
leurs  caractères  propres  que  là  où  se  trouve  encore  le  tissu  de 
l'organe,  c'est-à-dire  là  où  ce  tissu  peut  être  plus  ou  moins  modifié; 
ce  qui  n'a  plus  lieu  naturellement,  lorsqu'il  a  été  complètement 
enlevé. 

Malheureusement,  les  tumeurs  malignes  qui  commencent  par 
être  plus  ou  moins  typiques,  deviennent  le  plus  souvent  atypiques, 
à  mesure  que  leur  malignité  se  manifeste,  c'est-à-dire  h  mesure 
qu'elles  prennent  de  l'extension.  La  reproduction  de  la  tumeur 
peut  aussi  bien  avoir  lieu  sous  cette  dernière  forme,  dans  les  parties 
voisines  de  la  tumeur,  notamment  dans  le  tissu  fibro-vasculaire, 
et  dans  les  tissus  de  toute  autre  nature  par  extension  et  générali- 
sation. C'est  ainsi  que  l'ablation  de  tumeurs  plus  ou  moins  typi- 
ques du  sein  a  été  suivie  de  reproductions  atypiques  qui  ont  fait 
méconnaître  leur  nature,  en  faisant  croire  à  des  néoproductions  de 
nature  conjonctive,  c'est-à-dire  fibreuse  pour  les  auteurs,  et  consi- 
dérer la  tumeur  primitive  comme  étant  de  même  nature. 

Mais  nous  avons  vu  qu'une  tumeur  d'abord  typique  prend  ordi- 
nairement un  caractère  plus  ou  moins  métatypique  au  fur  et  à 
mesure  de  son  extension,  et,  d'une  manière  constante,  dans  les  cas 
de  généralisation.  Or,  le  phénomène  de  reproduction  n'est,  en 
réalité,  qu'un  phénomène  d'extension  plus  ou  moins  rapide,  et 
c'est  ainsi  qu'on  s'explique  comment  il  a  lieu,  plutôt  sous  la  forme 
atypique  après  l'ablation,  non  seulement  de  la  tumeur,  mais  encore 
de  l'organe  entier  qui  en  est  le  siège,  et  aussi  comment  l'ablation 
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d'une  tumeur  en  partie  typique  peut  être  suivie  d'une  reproduc- 
tion seulement  atypique. 

Pour  se  placer  dans  les  meilleures  conditions  possibles,  capables 
d'éviter  un  retour  offensif,  il  semble  donc  qu'il  convient  d'opérer 
les  malades  dès  le  début  de  la  production  d'une  tumeur,  aussitôt 
que  le  diagnostic  peut  être  posé,  et  d'enlever  la  plus  grande  partie 
possible  du  tissu  qui  en  est  le  siège,  voire  même  l'organe  tout  entier, 
lorsque  cela  est  possible. 

Si  l'ablation  d'une  tumeur,  même  limitée,  en  voie  d'extension 
lente  expose  le  malade  à  une  reproduction,  lorsqu'on  se  place  dans 
les  conditions  les  plus  favorables,  il  est  évident  que  la  récidive  sera 
d'autant  plus  à  redouter,  que  l'accroissement  de  la  tumeur  aura 
été  précédemment  plus  prononcé  et  plus  rapide,  que  l'organe  aura 
été  en  partie  conservé.  À  plus  forte  raison,  les  conditions  seront 
encore  plus  défavorables  s'il  y  a  déjà  eu  une  extension  de  la  lésion 
aux  ganglions  en  rapport  avec  les  parties  primitivement  affectées. 

Nous  rappellerons  que  les  ganglions  sont  envahis,  non  seule- 
ment dans  leurs  parties  intracapsulaires,  mais  aussi  à  leur 
périphérie,  et  que,  quand  bien  même  ils  ne  présentent  pas  des 
éléments  semblables  à  ceux  de  la  tumeur,  ils  doivent  être  consi- 
dérés comme  atteints  dès  qu'il  existe  des  phénomènes  de  vascula- 
risation  augmentée  et  d'hyperplasie  cellulaire.  Lorsqu'on  enlève  ces 
ganglions,  on  est  h  peu  près  dans  les  conditions  où  l'on  se  trouve 
lorsqu'on  fait  l'ablation  de  la  tumeur  primitive  aux  confins  de  la 
zone  d'hyperplasie  qui  n'est  jamais  exactement  limitée,  et  qui  l'est 
encore  moins  pour  les  ganglions  en  communication  avec  d'autres 
ganglions  que  l'on  ne  peut  apercevoir,  et  qu'il  est  impossible 
d'atteindre.  Les  néoproductions  sont  alors  plus  ou  moins  diffuses 
et  la  reproduction  de  la  tumeur  est  de  règle,  soit  dans  le  voisinage 
des  parties  ulcérées,  soit  sur  d'autres  ganglions  en  relation  avec 
les  premiers,  soit  enfin  sur  un  organe  plus  ou  moins  éloigné. 

Toute  récidive  peut  être  expliquée  suivant  son  siège,  de  la  même 
manière  que  les  productions  d'accroissement  de  la  tumeur  pri- 
mitive ou  que  celles  de  généralisation,  par  le  fait  des  connections 
vasculaires. 

11  est  possible  d'abord  qu'on  laisse  au  siège  de  la  tumeur  pri- 
mitive une  portion  du  néoplasme,  soit  à  la  période  d'état  (ce  qui 
doit  être  bien  rare  pour  les  chirurgiens  expérimentés  opérant  dans 
des  conditions  propices  et  non  à  la  période  ultime  de  la  maladie, 
lorsque  les  lésions  sont  très  étendues  et  surtout  mal  limitées),  soit 
plutôt  à  la  période  d'hyperplasie  cellulaire  où  de  jeunes  cellules 
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peuvent  déjà  se  trouver  en  voie  de  spécialisation  commençante, 
tandis  que  d'autres,  plus  nombreuses,  tendent  à  former  du  tissu 
cicatriel.  C'est  ainsi  qu'on  voit  immédiatement  ou  peu  de  temps 
après  l'opération,  se  produire  une  néoformation  au  même  point, 
commençant  avec  la  cicatrisation  de  la  plaie  effectuée  en  partie  ou 
en  totalité.  Ces  nouvelles  lésions  peuvent  se  développer  localement 
de  manière  à  s'accroître  à  des  degrés  divers  comme  une  tumeur 
primitive,  et  à  devenir  comme  elle  le  point  de  départ  de  productions 
locales  plus  ou  moins  étendues  et  même  éloignées. 

Mais  il  peut  arriver  aussi  que,  la  reproduction  locale  fasse  abso- 
lument défaut  et  que,  peu  de  temps  après  la  cicatrisation  de  la  plaie 
opératoire,  il  se  forme  des  noyaux  secondaires,  soit  dans  le  voisi- 
nage de  la  tumeur  primitive,  soit  dans  les  ganglions  qui  étaient  en 
relation  avec  elle,  soit  enfin  dans  des  organes  plus  ou  moins  éloignés. 

11  est  possible  que,  dans  ces  cas,  les  noyaux  de  récidive  se  soient 
développés  sur  des  points  qui,  avant  l'ablation  de  la  tumeur 
primitive,  étaient  atteints  à  un  degré  assez  léger  pour  que  leur 
altération  ait  passé  inaperçue,  ou  même  qui,  comme  les  ganglions 
voisins,  ne  présentaient  que  des  phénomènes  d'hyperplasie  cellu- 
laire. Dès  lors  la  tendance  de  ces  productions  à  évoluer  dans  le 
sens  de  la  tumeur  aurait  eu  lieu  avec  plus  d'activité  par  suite  de  la 
suppression  de  la  tumeur  primitive,  tout  comme  Ton  voit  (ainsi 
que  nous  l'avons  déjà  fait  remarquer),  les  productions  secondaires 
prendre  un  développement  parfois  considérable  pendant  que  la 
tumeur  primitive  reste  pour  ainsi  dire  stationnaire. 

On  peut  admettre  également  que  ces  noyaux  de  récidive,  plus 
ou  moins  éloignés  du  siège  de  la  tumeur  enlevée,  n'ont  bien  com- 
mencé à  se  produire  que  postérieurement  à  son  ablation.  Ces  faits 
s'expliquent  alors  par  la  diffusion  des  éléments  de  production  de 
la  tumeur,  tout  comme  dans  les  cas  de  productions  secondaires 
ordinaires  au  moyen  des  vaisseaux  lymphatiques  et  sanguins.  On 
peut  même  considérer  l'ouverture  de  ceux-ci  parle  chirurgien  comme 
une  circonstance  propice  à  cette  infection,  lorsque  les  liquides  de 
la  tumeur,  particulièrement  suspecte  de  produire  l'extension  des 
lésions,  viennent  en  même  temps  baigner  la  plaie  opératoire. 
Celle-ci  est  assez  avivée  pour  aboutir  à  la  cicatrisation;  mais  les  sub- 
stances qui  ont  pénétré  dans  les  vaisseaux  pourront  former  ailleurs 
des  néoproductions  qui  prendront  un  développement  plus  ou  moins 
prononcé,  en  donnant  lieu  à  une  véritable  métastase,  puisqu'il  y 
a  suppression  de  la  tumeur  primitive  et  même,  dans  ces  cas,  en 
raison  de  cette  suppression. 
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11  est  encore  à  remarquer  que  c'est  dans  ces  cas  où  l'opération 
paraît  avoir  donné  immédiatement  un  résultat  satisfaisant,  que  se 
manifestent  ensuite  les  productions  secondaires  les  plus  étendues. 
C'est  ainsi  que  nous  avons  vu  consécutivement  à  l'ablation  d'un 
petit  cancroïde  de  la  lèvre  l'envahissement  de  tous  les  ganglions 
trachéobronchiques  au  point  de  comprimer  la  trachée  et  les  vais- 
seaux. On  observe  plus  fréquemment,  après  l'opération  d'une 
tumeur  mélanique,  des  manifestations  secondaires  dans  les  gan- 
glions et  parfois  dans  divers  organes  indemnes  jusqu'à  ce  moment, 
ou  encore,  après  l'ablation  d'un  cancer  du  sejji  de  petit  volume, 
des  formations  nouvelles  considérables  dans  les  ganglions  de 
l'aisselle  ou  des  régions  avoisinantes,  dans  la  colonne  vertébrale, 
dans  divers  organes.  Un  testicule  cancéreux  enlevé  peut  donner 
lieu  ultérieurement  à  des  productions  secondaires  diverses,  etc. 

Ce  sont,  du  reste,  des  phénomènes  analogues  à  ceux  qu'on  voit 
se  produire  à  la  suite  de  l'ablation  d'un  testicule  tuberculeux,  des 
ganglions  tuberculo-caséeux  ou  de  lésions  osseuses  de  môme  nature, 
lorsque  l'opération  est  suivie  d'autres  manifestations  tuberculeuses. 

On  peut  ainsi  se  rendre  compte  comment,  dans  certains  cas,  de 
généralisation  suivant  de  près  l'ablation  d'une  tumeur,  l'opération 
a  pu  être  considérée  avec  raison  comme  la  cause  déterminante  des 
noyaux  secondaires  se  développant  et  évoluant  par  l'un  des  deux 
mécanismes  précédemment  indiqués,  et  qui  consistent  en  somme 
dans  la  continuation  et  l'exagération  des  néoproductions  sur  les 
points  secondairement  atteints,  après  l'ablation  de  la  tumeur, 
comme  dans  les  cas  où  ils  se  sont  produits  avec  elle,  mais  cer- 
tainement avec  une  plus  grande  intensité. 

Si  les  récidives  ont  paru  encore  plus  fréquentes  lorsque  l'on  a 
enlevé  des  ganglions  avec  la  tumeur  primitive,  cela  tient  vraisem- 
blablement à  ce  que  les  lésions  étaient  déjà  plus  étendues,  plus 
disséminées  au  loin,  et  qu'il  y  avait  plus  de  probabilités  pour 
des  manifestations  éloignées,  mais  non  à  ce  que  l'ablation  des  gan- 
glions a  supprimé  la  barrière  qui  empochait  l'infection;  car  de  même 
que  c'est  la  tumeur  qui  est  la  cause  de  l'infection  des  ganglions 
les  plus  proches,  ce  sont  ces  derniers  qui  sont  à  leur  tour  le  point 
de  départ  des  lésions  propagées  peu  à  peu  à  de  nombreux  ganglions 
situés  au  delà,  et  plus  ou  moins  en  rapport  avec  eux.  C'est  ainsi 
que  l'altération  peut  parfois  se  propager  aux  ganglions  les  plus  éloi- 
gnés. Cela  suffit  pour  démontrer  que,  non-seulement  les  ganglions 
ne  servent  pas  de  barrière  à  la  généralisation  ganglionnaire,  puis- 
que la  propagation  s'est  faite  sans  qu'ils  aient  été  enlevés,  mais 
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encore  qu'ils  constituent  le  terrain  propice  à  la  transmission  gra- 
duelle des  lésions  de  proche  en  proche.  Les  cas  où  les  organes 
éloignés  n'ont  pas  été  atteints  alors  que  les  ganglions  étaient 
affectés  se  rapportent  aux  faits  d'antagonisme  relatif  que  nous  avons 
précédemment  signalés.  (Voir  p.  948.) 

Du  reste,  lorsque  la  récidive  ne  se  produit  pas  au  lieu  même  de 
la  tumeur  primitive,  c'est  sur  les  parties  voisines  et  sur  les  gan- 
glions principalement  qu'elle  a  lieu,  soit  parce  que,  comme  nous 
l'avons  dit,  ces  parties  commençaient  déjà  à  être  affectées,  soit  parce 
que  les  lymphatiques  en  leur  qualité  de  vaisseaux  absorbants  ont 
occasionné  l'infection  de  ces  parties. 

On  peut  enfin  observer  des  productions  métastatiques  sur  des 
organes  éloignés,  sans  que  des  ganglions  qui  n'étaient  pas  atteints 
aient  été  enlevés,  mais  c'est  sans  doute  parla  voie  sanguine.  Il  est 
possible  aussi  que  dans  ces  cas  le  mode  d'infection  ait  été  favorisé 
par  la  cicatrisation  rapide  des  parties  superficielles  de  la  plaie  opé- 
ratoire, alors  que  les  parties  sous-jacentes  renfermaient  encore  des 
éléments  infectieux  qui  se  trouvaient  ainsi  dans  une  cavité  close 
propice  aux  phénomènes  de  métastase,  bien  mieux  encore  que  dans 
les  tumeurs  primitives  où  ces  conditions  ne  sont  jamais  réalisées 
au  même  degré,  et  encore  d'une  manière  analogue  à  ce  que  l'on 
observe  parfois  dans  les  cas  d'ablation  de  certains  foyers  infectieux 
proprement  dits. 

La  conséquence  à  tirer  des  considérations  précédentes,  c'est  que, 
conformément   à  l'observation,   la   récidive    est    d'autant    plus   à 
redouter  à  bref  délai,  soit  sur  la  région  où  siégeait  la  tumeur  enlevée, 
soit  sur  les  ganglions  ou  sur  d'autres  organes,  que  la  tumeur  avait 
une  marche  plus  envahissante,  plus  rapide,  qu'elle  était  devenue 
plus  étendue,  et  qu'elle  avait  déjk  atteint  des  ganglions  plus  ou  moins 
éloignés.  En  effet,  ces  phénomènes  indiquent  la  diffusion  des  lésions 
et  rendent  peu  probable  leur  limitation  aux  seuls  ganglions  mani- 
festement tuméfiés;  d'où  l'impossibilité  d'enlever  toutes  les  parties 
affectées  à  la   périphérie,    qui  ne   sont   pas  visibles   et  qui    sont 
cependant  éminemment   propices  à   la  constitution  de   nouvelles 
productions.  Celles-ci  se  développent  alors  dans  les  conditions  pré- 
cédemment indiquées,   probablement  sous  l'influence  de  la  cause 
persistante  qui  semble  agir  sur  les  nouveaux  points  affectés  avec 
d'autant  plus  d'intensité  que  l'on  a  supprimé   les  manifestations 
primitives  où  s'exerçait  l'activité  pathologique  de  l'organisme.  C'est 
pourquoi   l'abstention  de  tout  acte  opératoire   est  plutôt  indiqué 
dans  les  cas  de  ce  genre. 
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Cependant  il  arrive  aussi  que  certaines  tumeurs  se  présentent 
avec  des  caractères  de  moindre  gravité,  surtout  lorsqu'elles  sont 
à  une  période  peu  avancée,  après  un  développement  lent;  de  telle 
sorte  qu'une  large  exérèse  comprenant  même  parfois,  quoique 
plus  exceptionnellement,  des  ganglions  affectés  secondairement, 
a  pu  être  suivie,  sinon  d'une  guérison,  au  moins,  avant  le  retour 
de  nouvelles  productions  apparentes,  d'une  rémission  plus  ou 
moins  longue  pendant  laquelle  on  a  pu  constater  une  amélio- 
ration de  l'état  général  se  manifestant  notamment  par  l'augmen- 
tation du  poids  du  corps.  La  récidive  peut,  dans  ces  cas,  n'avoir 
lieu  qu'au  bout  de  plusieurs  mois,  dans  le  cours  de  la  première 
ou  de  la  deuxième  année,  comme  cela  arrive  le  plus  fré- 
quemment, et  elle  se  manifeste  plutôt  sur  place,  c'est-à-dire  au 
niveau  ou  dans  le  voisinage  de  la  tumeur  enlevée.  Il  est  assez 
rationnel  de  considérer  tous  ces  faits  comme  analogues  à  ceux  où 
la  reproduction  de  la  tumeur  est  plus  hâtive,  vu  les  transitions 
qui  existent  entre  eux;  en  admettant  que  la  plus  longue  période 
d'état  latent  doive  être  attribuée  à  un  développement  plus  lent  des 
néoproductions,  en  raison  de  circonstances  diverses  connues  ou 
inconnues,  qui  tiennent  au  lieu  de  la  localisation  primitive  de  la 
tumeur  et  à  son  mode  de  développement,  à  l'âge  et  à  l'état  général 
du  malade,  etc.,  ainsi  qu'à  la  modalité  de  la  cause  probablement 
variable  dans  son  intensité. 

Mais  après  l'ablation  d'un  néoplasme,  lorsqu'on  voit  survenir  une 
nouvelle  tumeur  au  bout  de  trois,  quatre,  cinq,  dix  ans  et  même 
davantage,  où  la  guérison  semblait  complète,  où  les  malades  avaient 
repris  de  l'embonpoint,  etc.,  on  peut  se  demander  s'il  s'agit  tou- 
jours de  la  continuation  des  productions  se  rapportant  à  la  tumeur 
primitive  ou  s'il  faut  admettre,  avec  Billroth,  une  seconde  atteinte 
après  le  retour  à  la  santé,  c'est-à-dire  une  récidive  dans  le  sens 
propre  du  mot  appliqué  aux  autres  maladies. 

Ce  sont  les  observations  ultérieures  qui  permettront  de  tirer  la 
question  au  clair,  et  de  décider  s'il  faut  adopter  l'une  ou  l'autre 
de  ces  opinions,  ou  même  toutes  deux  suivant  les  cas;  car,  théori- 
quement, rien  ne  s'oppose  à  ces  interprétations. 

Ce  que  l'on  peut  seulement  constater  aujourd'hui,  c'est  que  les 
tumeurs  ricidivêes  son/  toujours  de  même  nature  que  les  tumeurs 
primitives  quels  que  soient  leur  structure  et  le  tissu  où  se  produit  la 
récidive,  ('/est  dans  les  cas  les  plus  bénins  de  récidive  très  éloignée, 
ainsi  que  dans  les  cas  les  plus  malins  de  récidive  rapide,  qu'on 
observe  le  plus  de  similitude  entre  les  néoproductions  primitives  et 
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secondaires;  mais  dans  le  premier  cas  la  récidive  n'a  lion  que 
sur  une  portion  de  l'organe  laissé  en  place,  ce  qui  no  suffit  pas 
pour  interpréter  ces  cas  dune  manière  différente.  En  effet,  si  le  long 
intervalle  écoulé  entre  les  néoproductions  primitives  et  réeidivées 
semble  éliminer  l'hypothèse  de  la  continuation  de  l'évolution  de  la 
tumeur,  il  faudrait  encore,  pour  admettre  une  véritable  récidive, 
prouver  que  la  cause  a  également  cessé  après  l'ablation  «le  la  tum<*ur 
primitive  et  s'est  reproduite  au  bout  d'un  temps  [il us  ou  moins 
long;  ce  qui  est  impossible  dans  l'état  actuel  de  la  science. 

Ce  qu'il  y  a  seulement  de  positif  aujourd'hui,  c'est  que,  après 
l'ablation  d'une  tumeur,  on  ne  voit  pas  survenir  sur  un  autre  organe 
quelque  autre  tumeur  qui  ne  dépende  de  la  première,  c'est-à-dire 
qui  soit  d'une  autre  nature;  ce  qui  fait  incliner  à  penser  qu'il  s'agit 
bien,  soit  de  la  continuation  de  la  même  cause,  soit  do  sa  repro- 
duction et  même  de  sa  fixation  sur  le  même  organe  lorsqu'une 
partie  a  été  laissée  en  place. 

Nous  avons  insisté  tout  particulièrement  sur  celte   question  de 
la  récidive»  des  tumeurs  après  leur  ablation,  en  raison  de  sa  grande 
importance  pratique.  C'est,  on  effet,  par  la  connaissance  de  plus  en 
plus  précise  de  la  constitution  des  tumeuis  et  des  conditions  déter- 
minantes de  leur  récidive  d'une»  manière  générale  et  dans  chaque 
cas  particulier, que  les  chirurgiens  devront  s'éclairer  pour  intervenir 
ou  non.  Ils  devront  ainsi  cherchera  se  placer  dans  les  conditions 
rationnellement  les  plus  favorables  pour  obtenir,  soit  le  meilleur 
résultat  en  intervenant  au  moment  propice  et  en  évitant  autant 
que   faire   se    pourra   les  circonstances  capables   de   favoriser  des 
lésions  secondaires,  soit  le  moins  mauvais  en  se  mettant  en  garde 
contre  l'éventualité   possible  d'une  aggravation  par  le    fait  d'une 
intervention  inopportune. 

11  est,  en  effet,  des  tumeurs  à  marche  très  lente,  quoiqu'elles 
soient  parfois  assez  mal  limitées,  qui  laissent  aux  malades  une 
survie  assez  longue  pouvant  être  compromise  par  une  intervention 
ne  remplissant  pas  toutes  les  indications.  Cette  remarque  s'applique 
bien  plus  encore  aux  tumeurs  qui  ne  peuvent  pas  être  facilement 
examinées  et  atteintes  en  raison  de  leur  situation.  11  en  résulte 
aussi  parfois  que  le  chirurgien  est  obligé  de  limiter  son  interven- 
tion, qui,  dès  lors,  est  bien  plus  conlre-indiquée.  D'autres  circons- 
tances doivent  encore  être  prises  en  considération,  mais  elles  sont 
plutôt  du  ressert  de  la  clinique. 
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épithéliaux 703 
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Nature  des  tumeurs 712 

Nature  glandulaire  de  toutes  les  tumeurs  du  sein 713 

Toutes  les    tumeurs   des    tissus  épithéliaux  et    gland uloires 

sont  de  même  nature  que  ces  tissus 72"» 

Origine  des  cellules  conjonctives  dans  les  tumeurs 737 

Action  présumée  de  la  cause  encore  indéterminée  pour  produire  les 

tumeurs 741 

Chapitjxk  III.  —  Classification  des  tumeurs 7(6 
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Localisation  initiale  des  néoplasmes  dans  les  tissus 75$ 

Tumeurs  bénignes 759 
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les  tumeurs 860 
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Tumeurs  kystiques  à  épithélium  pavitnenteux 890 
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Abcès.  Conditions  de  production,  459. 
460.  Extension,  407.  Causes  do  la  pro- 
gression vers  les  surfaces,  408.  Ouver- 
ture, 407,  408,  484.  Etat  des  —  après 
ouverture,  411.  Cicatrisation,  411,  414. 

—  froids,  40!).  —  superficiels,  449.  —  se- 
comlaires,  407,  457.  —  mi  Maires,  465.  — 
de  firatwn,  4t4;  voy.  aussi  les  noms 
des  divers  organes.* 

Abdominaux  ganglions  ;  voy.  «  gan- 
glions. » 

Absorption  parles  leucocytes,  130.  —  des 
déchets  dans  les  phénomènes  de  répa- 
ration, 441. 

Adénie,  815.  —  et  tuberculose,  -712. 

Adénite  diphtérique,  454.  —  pesleuse,  4.>  V . 

—  syphilitique.  454,607,  653.  —  lubenu- 
leuse,  454,  455,  568.  —  syphilitique  et 
tuberculeuse,  573,  814.  —  et  tumeurs, 
814.  Nature  de-* —  de  voisinage,  455. 

Adénoïde.  Aspect  —  du  tissu  de  certai- 
nes tumeurs  de  l'estomac,  796. 

Adénoïde  tissu  .  Tumeur.*.  750.  814.  Com- 
paraison a\ec  le  tissu  normal,  815.  816. 

Adénomes,  663.  668,  678.  7  49,  769,  Nature. 
725,  Accroissement.  899.  (Généralisation, 
937.  —  kystique*,  8S7,  881*,  891.  —  drs- 
truvii's.  "Ï88,  *30,  KM.—  et  tuberculose, 
557,  673.  —  et  syphilis.  673.  Coexistence 
avec  d'autres  tumeurs,  966;  voy.  aussi 
les  noms  des  organes. 

Àdénopathie  trachéobronchique.  454.5 41, 
568,  568.  Compression  et  perforation 
des  bronches  et  de  la  trachée,  570. 

Adhérences:  voy.  «  s)mphy>e.  plèvre, 
etc.  » 

Adipeuse  nurc/iai'ye  ,  101;  voy.  aus»i 
•  graisseuse  ». 

Adipeux  \tissu  .  Gangrène.  1*20.  Ihpertro- 
nhie  et  atrophie,  87.  Inflammation.  319. 
Néoproduction  in  inflammation  de 
l'endocarde,  348;  du  tissu  oiseux,  358; 
in  cicatrices  cutanées,  350,  482  ;  in 
s\mphN ses  pleurales,  cil.  Tumeurs. 
7Î*U.  823;  maliunes,  824. 

Adipose,  87.  102,  82:1. 

Age  dans  léliologic  de**  tumeurs  744.  — 
et  tuberculose,  518. 

Agents  pathogènes,  41. 

Albumines  du  sang  et  formation  de 
Tainxloïde,  H0. 

Albuminurie.  255,  291.  —  passagère,  412. 

Alcool,  alcoolisme  ;  —  et  cirrhoses,  322, 


332,  602,  652.  —  et  hypertrophie  de  la 
prostate,  79.  —  et  aorlite,  646. 

Aliénation  mentale  et  tuberculose,  603. 

Alvéolaires  [fj-sudats  ;  voy.  «  exsudais  ». 

Alvéoles  pulmonaires.  Modifications  des 
parois  dans  l'emphysème,  83,  84.  Lé- 
sions dans  la  bronchite,  191.  —  et  tu- 
berculose, 514.  —  rudim  eut  aires  à  épi- 
thélium  cubique  dans  la  tuberculose, 
;  40,  542,  558,  628,  629,  637.  Bapporls 
avec  la  syphilis,  542,  558,  626,  637; 
dans  les  scléroses  du  poumon,  627, 
637  ;  dans  la  dilalalion  bronchique, 
633,634,137;  près  d  infarctus  pulmo- 
naires chez  les  cardiaques.  628.  Dé- 
veloppement des  noyaux  néoplasiques 
de  généralisation  dans  les  —,  934. 

/mibes.  Phénomènes  rappelant  l'inflam- 
mation chez  les  —,  128.  —  et  leuco- 
cytes, 130. 

Amidon  et  amyloïde,  439. 

Amputés.  Névrome  des  —,  389,  755,  856. 

Amygdale.  Hypertrophie, 79.  Atrophie,  80. 
Ulcérations  tuberculeuses,  543. 

Amylacés  corps  ,  436. 

Amyloîde  \»éqénérescence  .436.  Etiologie, 
424,  440,  650.  Nature,  439.  Localisation 
initiale,  438.  Rapport  avec  la  s\phili*. 
65».  —  des  artères.  649.  —  et  tlegéné- 
re^cence  h\aline,  431. 

Anévrysmale '  dia thèse),  648. 

Anévrysmes  ;  —  du  cœur,  362.  —  de  Vaorte> 
639,  641,  649,  157.  —  ouverts  dans  la 
trachée,  561.  —  et  alhérome,  642.  —de 
l'aorte  abdominale,  6î8.  —  des  artères 

{périphériques,  648,  649.  Rapports  avec 
a  syphilis,  642,  648,  650. Extension  des 
— ,  570.  —  de  Ha^mtissen,  56  4. 

Angine  de  poitrine,  639,  6U),  641,  649. 

Angiocholite,  332  —  calculeu^e,  311. 

Anoiomes,  756,  757. 

Anfcylose,  361. 

Annexes  de  l'utérus.  Inflammation,  368; 
vo\.  aussi  ••  trompes  ». 

Anth'iacose  pulmonaire.  139.  446;  —  dans 
les  nodules  tuberculeux  du  poumon, 
515.  51N;  —  dans  les  parois  de  ca- 
verne. -:-42;  voy.  au-si  «  pigments 
noirs  ». 

Anthrax,  449. 

Anus  contre  nature.  Klat  de  la  mu- 
queuse intestinale,  184. 

Aorte.  Athérome,376;  vu),  ce  mot.  Sclé- 
rose, atrophie  sénile,  dilatation,  378. 
Tumeurs,  757.  Perforation  dans  une 
caverne,  567.  Anéw*)smcs;'voy.  ce  mot. 
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Aortique  insuffisance],,  639,  640,  (>'»!).  lié- 
trécissement.  é40. 

Àortite.  Kliologic,  646,  648.  —  syphili- 
tique, t-3U.  Rapports  avec  angine  de 
poitrine,  639,  640,  641,  649  ;  avec  in- 
suffisance aortique,  639,  640,  649;  avec 
anévrysme,  639,  644,  649;  avec  rétré- 
cissement aortique,  640  ;  voy.  aussi 
«  gélnliuiformes   plaques;  ». 

Aponévroses.  Inflammation,  345.  Tu- 
iiiems,  750-751;  voy.  aussi  «fibreux 
'lissn    ». 

Appendicite,  182,  337,  349.  —  avec  oblité- 
ration, 430;  abcès  consécutifs,  461.  — 
tuberculeuse,  505.  Hyperproductions 
typiques  dans  1' — ,  554. 

Araignée.  Cellules  en  — ,  849. 

Artères.  Inflammation  :  dans  les  tissus 
enflammés,  368;  spontanée,  316;  dans 
la  suppuration,  370,  372;  voy.  aussi 
«  artérite  ».  Hyperplasie  des  fibres 
musculaires,  voy.  «  muscles  lisses  ». 
Athérome,  dégénérescence  amyloïde, 
oblitération  :  voy.  ces  mots.  Lésions 
des  —  in  inflammation  de  la  peau,  171. 
173,  178,  413.  In  néphrites,  260.  Enva- 
hissement des  —  dans  les  tumeurs 
malignes,  807,  906. 

Artérioles  de  nouvelle  formation  dans 
les  cirrhoses,  321. 

Artériosclérose,  376. 

Artérites  au  sein  des  tissus  inflammés. 
368.  —  spontanées,  376.  —  syphilitiques, 
380,  646,  648,  649.—  tuberculeuses,  516, 
526,  537,  540,  564.  et  hémorragies  559, 
564.  —  oblitérantes.  487.  Néoprôduction 
«le  fibres  musculaires  lisses  dans  les 

—  ,  27  4,  369,  370,  371.  557. 

Arthralgies  dans  la  tuberculose,  C03. 

Arthrites,  360,  361,  4t>8. 

Articulations.  Inflammation.  360;  tuber- 
culose, 544,  552;  inflammation  des  lixsu* 
péri- articulaires,  153;  tuberculose,  "42, 
544. 

Asphyxie  par  hémorragie  pulmonaire. 
559,  563. 

Aspiration.  Infiltration  sanguine  du  pou- 
mon par  —,  r:ci . 

Asthme,  597. 

Atélectasie  pulmonaire,  203,  2C4;  dans  la 
pleurésie,  339.  —  sans  pleurésie,  205, 
207,  —  dans  la  pneumonie  lobulaire, 
202.  —  et  emph\seme,  205;  dans  les 
abcès  du  poumon,  400.  —  et  évolution 
des  lésions  ultérieures,  464.  — et  gra- 
nulie,  953;  et  noyaux  néoplasiques 
secondaires,  953;  et  abcès  du  poumon, 
464. 

Athérome  artériel,  376,  649;  pathogénie, 
379.  —  aortique.  376:  étiologie,  6U»,  647; 
i  apport  avec  plaques  géîatiniformes, 
641.  646:  avecanévrysmes,  642;  calcifi- 
cation. 377:  dégénérescence  graisseuse, 
37-,  380  ;  oblitérations  artérielles  de  la 
tunique  externe  dans  Y — ,  378. 

Atrophie,  68  ;  définition,  68,  92  ;  rapport 
avec  la  nutrition,  60.  —  et  sclérose,  74. 

—  sénile,  47.  —  jaune  aigutf  du  foie, 
42fi,  —  des  organes  et  des  tissus  ; 
vov.  leurs  noms. 


Atrophie  musculaire  progressive,  73.550. 
Atrophiqnes.  Tumeurs  dites  — ,  670. 
Atypiques.  Tumeurs;  vov.  ce  mot:  -  cel- 
lules —  »,  668. 
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Bacilles.  Digestion  de — ,  129  ;  voy.  *  Koch. 
Loffler  etc.  ». 

Bactéries.  Rôle  in  inflammation  gangre- 
neuse, 42t. 

Bactérium  coli  et  suppuration,  392. 

Basales.  Cellules  —  du  corps  de  Mal- 
pi^hi,  177,  680.  Evolution  t>i  tumeurs 
épithéliales,  691,  692;  formation  de* 
cellules  —in  tumeurs  épithéliales,  »  ;»9: 
voy.  aussi  «  Malpighi   corps  de   *. 

Basilaire  {Tronc).  Syphilis.  616,  617. 

Bassin.  Tumeurs  dès  os  du  — ,  963. 

Bénignes  {Tumeurs):  voy.  <«  tumeurs  ». 

Biliaires  (Voie*).  Adénome,  673:  cancer. 
918  5  oblitération,  331;  dégénérescence 
graisseuse,  95.  —  (Canaltcules^.  Lésions 
dans  les  inflammations  du  foie,  296, 
300,  322.  —  dans  le  foie  polvkvstique, 
886.  —  (Séo-canaticules).  316*  323,  331, 
in  abcès  du  foie,  401.  —  [Vésicule •'.  Tu- 
meurs, 786,  791.  Cirrhose  — ,  pig- 
ment —  ;  voy.  ces  mots. 

Blastéme,  5,  674. 

Blastoderme,  675. 

Bleue  (Maladie).  Etat  du  foie.  327. 

Botal.  Persistance  du  trou  de  — .  160. 

Bouche.  Tumeurs,  735;  à  corps  ovifor- 
mes,  879. 

Bourbillon,  412. 

Bourgeonnement  Division  par  .  690. 

Bourgeons  charnus,  478;  voy.  aussi  »  gra- 
nulation (tissu  de  — )  ». 

Bourses.  Tumeurs  des  —,  818. 

Brides  fihreuses  dans  l'intérieur  des  ca- 
vernes, 541. 

Bright  (Mal  de\  briyhtiques  :  hypertrophie 
et  sclérose  du  myocarde,  73.  Scléroses 
du  poumon,  210.  OEdèmes,  164.  Ktat 
des  parois  des  vaisseaux  chez  les  — . 
250.  Rapports  avec  la  tuberculose  pul- 
monaire, 5h7,  601  ;  avec  la  dégénéres- 
cence amvloïde,  440.  —  chez  les  jeunes, 
601. 

Bronchectasie,  129;  voy.  <•  dilatation  - 
(des  hronches  . 

Bronches.  Inflammation,  187;  voy.  *  bron- 
chites ».  t'nité  des  inflammations  bron- 
chiques et  pulmonaires.  234,  253.  In- 
flammation du  cartilage  des  —  359. 
Dilatation:  voy.  ce  mot.  Etal  des  —  in 
bronchite.  189*;  in  bronchite  chronique, 
238;  in  pneumonie  épithéliale,  194;  m 
pneumonie  lobulaire,  198;  tu  hépatisa- 
tion  rouge,  215,  218,  221;  in  infarctus 
du  poumon,  209;  in  pneumonie  hyper- 
plasique.  246  ;  in  dilatation  bronchique, 
631  ;  in  scléroses  du  poumon,  240  ;  in 
abcès  miliaires  du  poumon,  398.  En- 
vahissement des —  par  la  caséificalion, 
537  ;  abouchement  des  —  dans  les  ca- 
vernes, 540.  Perforation  des  —  par  des 
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ganglions  tuberculeux,  570;  abcès  du 
foie  ouverts  dans  les  — ,  410. 

Bronchite,  188.  —  persistante  ou  chronique, 
235,  253,  471,  597;  récidivée,  489.  Rap- 
port avec  les  diverses  inflammations 
du  parenchyme  pulmonaire,  191,  193; 
avec  l'emphysème,  82;  avec  les  dilata- 
tions bronchiques,  630;  avec  les  sclé- 
roses et  la  tuberculose  du  poumon, 
591.  593,  599.  —  capillaire,  198;  rapport 
avec  ia  bronchite,  19*2;  voy.  aussi 
«  pneumonie  lobulairc  ». 

Bronchiques  (Ganglions  ;  voy.  «  trachéo- 
bronchique  ». 

Broncnopneomonie,  198;  rapports  avec 
la  bronchite,  192.  —  chronique,  250,  252; 
voy.  aussi  «  pneumonie  1  oculaire  ».  No- 
dules bronchopneu  ni  oniqu  es  in  pneu- 
monta  nlba,  624. 

Brûlures,  349,  474. 


Cachexie.  Evolution  des  lésions  inflam- 
matoires dans  les  —,  450.  Rôle  dans  la 
production  de  l'amyloïde,  440.  —  can- 
céreuse. Atrophie  dii  cœur,  de  la  rate, 
73,  91.  —  tubeiculeuse.  Atrophie  du 
cœur,  73.  Œdèmes,  164. 

Caillots  ;  —  fibrinocruoriques,  372,  373.  — 
du  cœur,  431,  432,  488;  pu  ri  formes,  393. 
—  leucocytiques  et  anévrysme  de  Ras- 
mûssen,  564,  566,  567,  —  in  syphilis  des 
vaisseaux,  617. 

Cal.  352.  —  externe,  médullaire,  354.  — 
définitif,  356. 

Calcaire.  Infiltration  —  des  séreuses 
(plèvres,;,  343.  Transformation  —  des 
ganglions.  572. 

Calcanéum.  Chondromc  du  —,  921. 

Calcification  dans  l'athérome,  377;  les 
foyers  nécrosés.  428  :  les  fractures,  354; 
les  gommes,  612;  les  kystes,  447;  les 
myomes,  838. 

Canaux  du  suc  dans  le  tissu  conjonctif, 
28. 

Cancer.  Atrophie  du  cœur,  73,  de  la  rate, 
91.  —  et  tuberculose,  5*.5.  —  colloïde, 
792,  893.  —  atrophique,  908  ;  voy.  aussi 
«  tumeurs  ». 

Cancéreux.  Suc  —  de  Oruveilher,  658. 
Ollule  cancéreuse  de  Lebert,  658. 
Œdèmes  —,  164. 

Cancrofde.  —  de  la  lèvre,  760:  ulcéré, 
911.  —  de  la  paupière,  764.  Etat  de 
l'épithélium  au  voisinage  des  —,  761, 
763,  764,  911;  voy.  aussi  «  épithélio- 
me*  »  et  les  noms  d'organes. 

Capillaires.  Etat  des  —  dans  les  tissus 
enflammés,  374.  Néoproduction,  374. 
Destruction,  375.  Inflammation  des  — . 
375.  Dégénérescence  graisseuse,  112. 
Dégénérescence  amyloïde,  437.  —  ar- 
tériels néoformés  dans  les  cirrhoses, 
321. 

Capsule  adipeuse  du  rein.  —  Etat  dans 
les  néphrites.  258,  268,  350. 

Capsule  surrénale;  voy.  «  surrénale  ». 


Carcinome,  733,  749.  —  épithéliome  et 
sarcome,  636.  Epithéliome  à  aspect 
carcinomateux,  782.  —  mélanique;  voy. 
ce  mot. 

Carcinose  miliaire  des  séreuses,  958. 

Cardiaques.  Péricardite  et  hypertrophie 
du  cœur  chez  les  — ,  73,  336  :  pneumonie 
chez  les  —,  222,  229;  sclérose  du  pou- 
mon, 240  ;  tuberculose  pulmonaire,  587  : 
œdèmes,  164;  foie,  cirrhose  —  ;  voy. 
ces  mots.  Symphyse  —  voy.  «  péri- 
carde ».  Fibres  — -/hypertrophie,  71. 

Carreau,  572. 

Cartilage.  Inflammation,  359;  état  du — 
dans  la  gangrène,  120:  néoformations 
du  — -  dans  les  fractures,  352,  356,  478; 
présence  de  —  dans  les  tumeurs,  733; 
dans  les  tumeurs  du  tissu  osseux,  827, 
828,  829.  Tumeurs,  752,  767;  voy.  «  chon- 
drome,  etc.  ». 

Cartilaginiforme.  Productions  —  des  sé- 
reuses plèvre),  338,  343. 

Catarrhale  [inflammation),  152. 

Caséeux,  —se.  Pneumonie  —,  528,  548. 
Nodules  pneuinoniqucs  — ,  519,  529. 
Elimination  de  la  matière  —  par  les 
bronches,  540,  542.  Rapport  vies  foyers 

—  et  des  oblitérations  vasculaires,*536, 

538.  Ulcération  des  foyers  —,  538,  544, 
545.  Phénomènes  de  "dégénérescence 
dans  les  foyers  — ,  427.  Lésions  —  du 
rein,  582.  Points  —  des  nodules  sclé- 
reux  du  poumon,  515,  576,  599.  Coque 
fibreuse,  58t.  Rapport  des  lésions  — 
avec  la  tuberculose,  548,  583.  Lésions 

—  non  tuberculeuses,  537. 
Caséilication,  536.  —  des  nodules  tuber- 
culeux, 516,  517.  —  non  tuberculeuse, 
537.  Xécrc&e  de  — ,  116. 

Cautère,  415. 

Cave   veine)  et  cancer  du  rein,  923. 

Cavernes   tuberculeuses  du  poumon,  519, 

539,  549,  552;  état  des  artères.  371,  559, 
561,  565;  anévrysines  de  Rasimissen, 
564;  Hémorragies  dans  les—,  559,  561, 
567;  condition  des  hémorragies,  566; 
état  des  parois  des  —,  539,  540,  541, 
581;  cicatrisation,  582;  communication 
avec  les  bronches,  540:  —  et  pneumo- 
nokonioses,  542;  —  et  dilatation  des 
bronches,  590.  —  tuberculeuses  de*  or- 
ganes, 542,  552.  —  par  infarctus  pulmo- 
naires, 210. 

Cellulaire.  Théorie  —,  5.  Activité  —,  5. 
Nutrition  —,  8.  Irritabilité  —,  124. 
Spécificité  — .  675,  676,  935.  Désorien- 
tation  —,  690,  911.  Production  et  des- 
truction —  dans  les  inflammations,  141. 

Cellules.  Origine,  5.  Propriétés,  5;  mou- 
vements des  — ,  445;  nutrition.  H.  18; 
irritabilité,   124.   Hypertrophie  et  atro- 

Êhie,  91;  h\perplâsie;  voy.  ce  mot. 
tolution,  468,  684,  932;  spécialisation 
dans  chaque  tissu,  35;  rénovation.  18, 
670.  Division;  voy.  ce  mot.  —  fixes;  rôle 
comparais  emenl  aux  —  diapédésées, 
7;  rôle  dans  la  formation  des  nodules 
tuberculeux,  492.  —  jnopresde*  tissus; 
évolution,  526;  rapport  avec  —  con- 
I     jonctives,  34,  35, 696  (dans  les  tumeurs1, 
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697,  703,  "786  :  rôle  dans  la  constitution 
des  tumeurs,  682;  —  cancéreuses  em- 
bryonnaires, épithélioïdcs,  géantes, 
etc.,  etc.;  voy.  ces  mois.  —  à  noyaux 
multiples;  dans  les  épithéliomes,  719; 
dans  les  tumeurs  du  tisï»u  fibreux,  871  ; 
dans  les  tumeurs  de  l'os,  709,  779,  827. 
832. 

Cellulo -adipeux,  tissu;  vov.  «  adipeux  ». 

Cellulose  et  am\loïde,  439*. 

Cérébral,  cet  veau:  vov.  aussi  «  nerveux  •• 
(centres.  Nécrose,'  106,  110,  442.  Em- 
bolie, 109.  Congestion.  155.  Inflamma- 
tion consécutive  à  méningite,  330. 
Hémorragie,  ramollissement;  vov.  ces 
mots.  Avtèrfs  du  — ,  lésions  syphiliti- 
ques. Gif»,  619. 

Cervicaux  {ganglions);  voy.  «  ganglion  ». 

Chalicose,  446. 

Chancre  syphilitique,  60.">.  Terminaison, 
609.  Adénite  consécutive,  607,  653. 

Chicots  et  ulcérations  linguales,  546. 

Chimiotaxie,  130. 

Chondroïde  {ostéosarcome),  829. 

Chondromes,  711,  760,  825.  Evolution  et 
développement,  872.  Généralisation, 
942.   Ulcération,  921.  —  tvpiqties,  769. 

—  bénins,  S26.  —  malins,  *7()8,  827,  830. 

—  ostéoïdes,  827.  —  m\xoïdcs,  t<73.  — 
de  l'os,  708. 

Chondrosarcomes,  827. 
Chro mâtine,  43 1 . 

Cicatrices,  350,  422,  473.  —  dans  les 
réunions  par  première  intention,  482. 

—  du  cou,  5  45.  —  d'ulcères  gastriques. 
418.  Tissu  de  —,  169,  417. 

Cicatrisation,  471.  Conditions  de  la  — . 
473,  48  4.  Rôle  des  vaisseaux,  4S4.  Réu- 
nion par  première  intention,  479,  par 
seconde  intention,  473.  —  des  plaies  de 
vaisseaux,  485.  —  des  tumeurs;  voy. 
ce  mot.  —  des  abcès,  411,  414.  — dès 
ulcères  gastriques,  418. 

Circulation,  phénomènes  circulatoires  : 
Rôle  dans  la  nutrition  cellulaire.  8,  35, 
62;  dans  l'origine  des  éléments  cellu- 
laires, 7  ;  dans  la  vie  générale  ou  locale. 
H'7:  dans  la  nécrose,  113,  116,  122:  dans 
Y  inflammation,  123,  125,  127,  128.  13  4,  1 43. 
444,  148,  16:;,  179;  rôle  causal  des  trou- 
bles circulatoires,  148,  157.  Rapport 
avec  hvperplasie  et  néoproductions 
cellulaires,  19,  126,  738,  7;*9.  Rapport 
avec  nodules  tuberculeux,  514,  516. 
5.'5;  —  des  nodules  tuberculeux  des 
séreuses,  508,  512;  du  poumon,  514. 
516.  Rapport  avec  extension  des  abcès, 
408,  409.  Rapport  avec  le  développe 
ment  des  tumeurs,  738,  743;  des  noyaux- 
secondaires,  952.  Circulation  des  tu- 
meurs, 863;  du  tissu  voisin,  857. 

Cireuse.  Dégénérescence  —  des  muscles, 
117,  432;  vov.  aussi  «  muscles  ». 

Cirrhoses  du  foie,  298.  471.  Variétés  de 
— .  299,  326.  Résumé  des  diverses  va- 
riétés, 313.   Foie  clouté.  298,  300,   324. 

—  annulaires,  304.  —  diffuses,  305.  — 
biliaires,  310,  327,  331.  —  pigmenlaires, 
309.  —  cardiaques,  311,  326.  —  bivei- 
neuses,  326,  328.  —  portales,  327.   — 


latentes,  curables,  32  4.  —  à  un  très 
haut  degré,  304.  —  avec  adénome.  635. 

—  et  tuberculose,  322.  602.  —  et  sv- 
philis,  651.  —  et  alcoolisme,  322,  332. 
602,  652.  Unité  du  procossus  des  —, 
327.  Constitution  du  tissu  de  sclérose, 
313:  état  des  veines  sus-hépatique-. 
304,314,  325,327,328;  mode  d'envahisse- 
ment du  tissu  glandulaire,  315,  31* ; 
surcharge  graisseuse  et  disposition  de 
la  sclérose,  324:  lésions  des  veines 
portes,  300,  325;  phénomènes  de  stase 
sanguine,  327,  331,;  néocanalicules  bi- 
liaires, 316,  323.  331  :  pigments  dans 
les  —,  309,  310,  331,  332;  rôle  des  obli- 
térations vasculaires,  322;  hypertro- 
phie Iobulaire,  76;  Diagnostic*  avec  le 
cancer  de  l'estomac.  91. 

Coagulation  du  sang,  486.  Conditions.  458. 

—  dans  les  vaisseaux  ouverts,  485.  — 
dans  le  cœur,  488.  —  dans  les  lésions 
syphilitiques  des  vaisseaux,  i'»!7.  —  an 
déout  île  la  formation  des  nodules  tu- 
berculeux, 493.  Sécrose  de  — ,  105.  113, 
119,  432. 

Coccidies,  673. 

Caecum.  Ulcérations  tuberculeuses,  543, 


544. 


Cœur.  Maladies  du  —,  3  49.  Atrophie,  73. 
Hypertrophie,  70.349.362;  rapport  avec 
la  périearditc,  72,  336;  avec  la  mvocar- 
dite,  72;  avec  cardiopathies.  3  49,  586. 
Etat  gras,  surcharge  graisseuse.  95. 
351,362;  Inflammation  persistante.  472; 
sclérose,  73,  651.  Anévrt/ames.  362.  Cail- 
lots inlra-cardiaques,  431,  432.  488; 
puriformes,  393.  *\oitules  tuberculeux. 
.106:  gommes  syphilitiques,  o'20;  sclé- 
roses Mphilitiques,  651  ;  tumeurs,  753; 
novaux  secondaires,  9:CL  Etat  du  —  et 
tuberculose,  586,  596.  t00;  —  et  hémor- 
ragies tuberculeuses,  560;  —  et  infarc- 
tus pulmonaires.  212:  —  et  pneumonie, 
222,  224;  —  et  sclérose  pulmonaire, 
253.  Valvules;  voy.  ce  mot. 

Collapsus  pulmonaire;  voy.  «  atélec- 
tasie  »>. 

Colloïde  dégénérescence  ,  423,  428.  —  dans 
les  tumeurs,  893.  —  dans  les  généra- 
lisations, 928.  —  et  dégénérescence 
des  muscles,  432.  Cancer  colloïde,  792; 
\o\.  aussi  «  tumeurs  ».  Lobules  épi- 
thèliaux  d'aspect  — .  776. 

Colonne  vertébrale.  Tumeurs.  836,  963. 
Noyaux  de  généralisation,  831.  Tuber- 
culose pulmonaire  avec  les  déviations 
de  la  —,  600. 

Compensation  iphénomè/es  de  —).  —  dans 
les  reins.  77,  256,  257,  258;  dans  le  foie, 
75,  76;  dans  le  poumon,  83,  562. 

Congénitales;  vo\.  «  malformation,  mons- 
truosité »>. 

Congestion  vascolaire.  154.  —  active  et 
passive,  155.  Passive,  158.  —  et  inflam- 
mation, 455,  161.  —  et  mortification, 
162.  Rapport  avec  les  oblitérations  des 
veines,  162.  Modifications  de  la  paroi 
des  vaisseaux  dans  la  —,  163.  Rapport 
avec  les  nodules  de  généralisation.  953; 
voy.  aussi  les  noms  des  organes. 
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Conjonctif  tissu\  25;  rôle  et  constitution, 
26  ;  substance  intermédiaire,  29, 31  ;  état 
du  —  dans  l'œdème,  250;  —  embryon- 
naire, 33;  —  des  organes,  33;  rapport 
avec  les  éléments  propres  des  tissus, 
30:  —  et  tissu  fibreux,  33,  696,  104;  — 
et  nodules  tuberculeux,  526;  —  des  tu- 
meurs, 69J  et  suivantes.  Sécrose  du  — , 
106.  Tumeurs  du  —  et  tumeurs  épithé- 
liales, 615, 147:  voy.  aussi  «  sarcomes  »  ; 
tumeurs  de  substance  conjonctive,  615, 
711. 

Conjonctive  Origine  —  des  tumeurs  615; 
des  éléments  des  tumeurs,  691,  HO. 

Conjonctives  {Fibres*    Origine,  26,  21. 

Conjonctives  [Cellu'es],  28,  29;  rôle,  136; 
dans  la  rénovation  des  tissus,  31,  32, 
34, 110;  dans  la  rénovation  de  Tépithé- 
lium,  416,699,  1-0, 101,  111.  Origine,  21. 
Nature,  104.  Rapport  des  —  avec  les 
cellules  propres  des  tissus.  31,  34,  35, 
696;  avec  les  productions  épithéliales 
dans  l'inflammation,  iir>.  183;  avec  les 

1>roductions  glandulaires  dans  l'inles- 
in,  184,  185  :  avec  les  cellules  des  tubes 
du  rein,  216,  211  :  avec  les  cellules  de 
l'cxsudat  dans  le  chancre  syphilitique, 
606,  601.  Ilyperplasie  des  —  au  début 
de  l'inflammation,  161.  Analogie  avec 
les  cellules  des  formations  tubercu- 
leuses, 502,504.  Rôle  des  —  dans  V his- 
togenèse des  tumeurs,  688,694,  110;  — 
dans  leur  accroissement,  903  ;  origine 
des  —  des  tumeurs.  141.  —  et  cellules 

iiropres  dans  les  tumeurs  épithéliales, 
197.  112,  898.  —  dans  les  tumeurs  non 
épithéliales,  703. 

Cordes  vocales.  Ulcérations  tubercu- 
leuses, 543. 

Coronaires.  Oblitération  des  —  par  des 
plaques  gélatiniformes,  639. 

Corps  étrangers,  411. 

Corrigan  [maladie  des  ;  vov.  «  aortique  ». 

Coryza,  187,  429. 

Côtes.    Fractures  de  —  356;   suppurée, 

-   462. 

Cou.  Abcès  du  —  545;  cicatrices  545; 
voy  aussi  «  ganglions  ». 

Coup  de  soleil,  180. 

Coxalgie,  549. 

Crachats.  445;  muqueux,  429. 

Crflno.  Tumeur  des  os  du  — .  963. 

Crétacés,  cmyeux.  Nodules  —  du  pou- 
mon, 59!  ;  et  sclérose,  599;  voy.  au?»si 
»  calcification  ». 

Criblée  [Lame  et  syphilis  cérébrale,' 619. 

Crochets    Echinoroqnrs  ,  4»8. 

Croissance.  Troubles  de  —  46. 

Cro opale.  Pneumonie  —  ;  voy.  pneumo- 
nie. 

Cubique.  EpithêVum  —  de  nouvelle  for- 
mation clans  le  poumon  :  in  tubercu- 
lose pulmonaire  5i0,  512,  558;  in  pneu- 
monia  nlba,  625;  in  gommes  du  pou- 
mon. 626;  in  dilatations  bronchiques. 
633:  in  pneumonie  chronique,  250,  252. 

Cuir  chevelu.  Lésions  du  —  comme  porte 
d'entrée  des  infections,  460.  Epithé- 
liome  du  — .  116,  Tumeurs  kvstiques 
du  —,  890. 


Cutané,  voy.  «  peau  ». 

Cylindraxe".  Etat  du  —  dans  les  inflam- 
mations, dans  les  scléroses,  388  ;  —  dans 
les  tumeurs  des  nerfs,  854. 

Cylindres  urin aires,  255,  440;  hvalins, 
431,  432. 

Cysticerques.  441. 

Cysto-épithéliome,  882. 

Cytodiérése,  664,690. 


Déchets.  Elimination  des  —,  423.  441. 

Déclivité.  Influence  de  la  —  in  inflamma- 
tions, 147,  148,  331,  419. 

Dégénérât! ve  {Inflammation),  151. 

Dégénérescence.  —  amyloïde,  grais- 
seuse, etc.;  voy.  ces  mots.  Rapport 
avec  la  nutrition,  61:  avec  les  néopla- 
sies,   424  ;  avec  les  divers  tissus,  423. 

—  cl  inflammation,  422.  —  du  proto- 
plasma dans  les  exsudais  inflamma- 
toires, 390.    —  parenchymateuse,  424. 

—  des  tumeurs;  voy.  ce  mot. 
Dendritiques.  Saillies  — dans  les  kystes, 

693. 
Dents  et  ulcérations  linguales,  5J6.' 
Derme.  Inflammation,  344,  368.  Sclérose, 

414.  Cicatrices,  350,  413.  Tumeurs,  150. 

Etat  du  —  dans  la  gangrène,  120;  voy. 

aussi  »  peau  ». 
Dermoides  .  Kystes),  110,  890. 
Désintégration  des  tissus  nécrosés,  536; 

des  gîiomes,  851;  voy.  aussi  «  caséifi- 

calion,  cavernes,  tumeurs  •». 
Désorientation  cellulaire,  690,  911. 
Desquamation  cutanée,  50;    intestinale, 

50,  186. 
Développement.  Troubles,  arrêts  de  —, 

41,  4o. 
Diabète.   Gangrène,    421  ;    nécrose,   106. 

Ibpertrophie    vraie   du    foie  dans   le 

—  15. 

Diapédése,  1, 19,  23,  35.  —  et  inflamma- 
tion 126,  132,  134;  —  et  suppuration, 
391,  393:  —  et  œdème,  164;  —  et  tu- 
meurs, !4'>,  141  ;  —  et  formations  tuber- 
culeuses; 493;  —  dans  les  inflamma- 
tions chroniques  de  la  peau,  119.  Rùle 
des  éléments  diapédésés,  18,  24,  34. 

Diaphragmât ique  \l*t*vre  .  Envahisse- 
mont  dans  la  pleurésie,  331. 

Diaphragme.  Etat  gras  du  —  »00  ;  perfo- 
ration par  abcès  du  foie,  410;  lésions 
dans  les  inflammations  de  la  plèvre  et 
du  péritoine,  3x8,  3»«5;  envahissement 
dans  le  cancer  colloïde  de  l'estomac, 
114. 

Diathèse  «  anévrysmale  »,  618. 

Digestif  Tube,. Point* lymphatiques  rôle), 
862.  Tumeurs,  150;  épilhéliomes,  905'; 
m>  ornes,  831;  dégénérescence  mucoïde 
dé.-  tumeurs,  892;  état  de  la  muqueuse 
au  voisinage  des  tumeurs,  851  ;  voy. 
au-i>i  «  estomac,  intestin  »,  etc. 

Dilatations  des  bronches,  589,  590.  629.  — 
cylindriques,  5'JO,  594,  <>31;  chez  les 
enfants,   630.   —  moniliformes,  t>31.  — 
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ampullaires,  .'190,  634.  —  et  scléroses 
du  sommet,  240. 
Dilatations  bronchiques  proprement 
dites,  629.  Etiologie,  630;  rapport  avec 
la  syphilis,  629,  635;  avec  la  tuber- 
culose. 636;  avec  néoplasies,  635; 
avec   scléroses   du    poumon,  240,  250. 

630,  632,  63  4:  avec  symphyse  pleurale, 
630;  avec  bronchites  répétées,  630; 
avec  cavités  douteuses  du  poumon. 
631;  lésions  des  parois  des  — ,  631: 
hyperplasie    des   fibres    musculaires. 

631,  634;  présence  d'alvéoles  rudimen- 
taires  à  epithélium  cubique,,  633,  634, 
637.  Etat  des  ganglions  oronchiques. 
63"». 

Diphtérie  des  muqueuses,  114.  —  du  la- 
rvnx.  in.  Envahissement  du  poumon, 
218;  nécrose  in  — ,  420. 

Diphtérique.  Inflammation  —,  420  :  Né- 
phrite —,  6ul.  Toxine  —  :  inflamma- 
tion de  la  muqueuse  intestinale  après 
injection,  186. 

Dissociation.  Importance  de  l'examen  des 
tumeurs  par  —  851. 

Division  des  cellules,  6,  8,  689,  690.  — 
dans  l'inflammation,  123,  126,  147.  — 
dans  l'inflammation  du  rein,  275.  — 
dans  l'inflammation  des  séreuses,  335. 
—  dans  la  suppuration,  391.  — dans  les 
tumeurs,  10,  681,  689,  737,  898.  —  et 
généralisation  des  tumeurs,  925.  Voy. 
aussi  «  karvokinèse  ». 

Duodénum,  L'ïcére,  418. 

Durillon,  17i>,  471. 

Dysenterie,  185,  429.  Abcès  consécutifs, 
461. 

Dystrophie  et  inflammation,  644. 


Eau.  [Epreuve  de  1' —  in  pneumonie  ea- 
larrhale,  193;  in  engouement,  214;  in 
pneumonie  lobulaire,  199;  m  alélecta- 
sie.  203. 

Eberth  'liacille  <ï  et  suppuration,  392. 

Ecchondroses,  360,  827. 

Echinocoques.  4  47. 

Elastiques  Vibres  .  In  scléroses  du  pou- 
mon, 5-»2.  In  tumeurs  du  sein  et  de  la 
p'jau.  N05.  In  gangrène,  120. 

Eléidine.  87f>. 

Eléphantiasique   (Edème\  174. 

Elimination  ;  —des  déchets  normaux,  422. 
♦  23:  —  des  déchets  dans  les  phéno- 
mènes de  réparation,  441.  Sillon  d  — 
dans  la  gangrène  spontanée  :  altéra- 
lions  au-dessus  cl  au-dessous,  118, 
433;  —  dans  les  tumeurs  (nécrose), 
909. 

Embolie,  104,  105,  376,  381;  septiques. 
45S,  459:  —  cancéreuses  et  noyaux  de 
généralisation,  925,  926.  931.  —  céré- 
brale, 109. 

Embryon,  677:  palhogénie  des  lésions 
chez  f  —  37. 

Embryonnaire  Tumeurs,  à  tissu  —,  659, 
676  et  p.  suivantes,  683.  Tissu  conjonctif 


— ,  33.  Cellules  dites  embryonnaires.  23: 
dans  les  tumeurs,  684,  8r>9. 
Emphysème   pulmonaire,    81.  Communi- 
cation, lésions  des  alvéoles  in  — .  83. 
84;  —  généralisé,  84;  Respiration  dans 

—  85;  —  et  bronchite.  82,  591,  597;  — 
et  pleurésie,  205;  —  et  pneumonie, 
214;  —  et  pneumonie  lobulaire,  205:  — 
et  abcès  du  poumon,  400  ;  —  et  atélec- 
tasie,  205;  —  et  inflammations  ulté- 
rieures du  poumon,  490;  —  et  syni- 
phvse  pleurale,  598;  Rapport  de  —  et 
tuberculose  pulmonaire*  596.  —  par 
compensation  dans  les  hémorragies 
pulmonaires,  561,  562,  563. 

Encéphale.  Artères  de  la  hase  :  lésions 
syphilitiques,  616,  619.  Gommes  617. 
620;  Voy.  aussi  «  nerveux  (centres, 
hémorragie,  ramollissement  ».  etc. 

Enchondromes ;  voy.  Chondromes. 

Endaortite,  645. 

Endartérite  des  gros  vaisseaux.  369;  — 
indépendante  de  athérome.  380.  —  In 
foyers  inflammatoires,  368.  —  In  fu- 
roncle, 413.  —  In  cancer,  808,  810,  906. 

—  et  phlébite,  381.  —  et  lésions 
tuberculeuses,  516.  —  syphilitique. 
617,  618,  645. 

Endocardite;  —  aiguë,  3  45;  —  chronique. 
3*8;  et  tuberculose   pulmonaire,    f>87. 

—  répétée,  349,  490.  —  ulcéreuse,  349. 
490;  et  pyohémie,  464.  —  tuberculeuse, 
504,  580;'  chronique,  579. 

Endophlébite,  372;  m  cancer,  906. 

Endothéliauz    Placards  ,443. 

Endothéliomes,  812. 

Endothélinm  discontinu  du  tissu  con- 
ionctif,  28;  rôle  phagocy taire  de>  cel- 
lules des  —  443.  Tumeurs  des  —  749. 

Engouement  pulmonaire.  213,  214.  —  au- 
tour des  nodules  de  pneumonie  lobu- 
laire, 199. 

Enkystement.  —  des  corps  étrangers, 
447,  448  —  des  foyers   nécrosés,"  428. 

Epididyme.  Nodules  tuberculeux,  500; 
ulcérations  tuberculeuses,  542;  hyper- 
productions  tuberculeuses  typiques, 
554. 

Epiglotte.  Cancer,  809. 

Epiiepsie  et  tuberculose,  603. 

Epiploon.  Etat  gras  et  maigre,  89. 

Epithélial,  —les.  Tissu  :  Rapport  du  — 
avec  le  tissu  conjonctif  dans  l'inflam- 
mation, 176,  183;  dans  la  syphilis,  606, 
t>07;  dans  les  tumeurs  695  et  suiv.  Tu- 
meurs, 675,  697,712;  classification,  718, 
749:  constitution,  770;  développement, 
690,  874;  accroissement,  9»  2:  identité 
de  nature  avec  le  tissu  epithélial,  72,5; 
raison  des  néoproductions  épithéliales 
dans  les  tumeurs,  813;  cellules  propres 
et  cellules  conjonctives,  697;  évolution 
des  lobules  épithéliaux,  699.  —  et  in- 
flammation, 742.  Nature  — des  tumeurs 
de  la  peau,  des  muqueuses,  des  glan- 
des, 687.  Cellules  :  Aspect  analogue  aux 
cellules  conjonctives  dans  les  tumeurs, 
69S  :  reconstitution  et  renouvellement 
des  cellules —,  476.  483,  717;  analogie 
avec   celles  des   formations   tubereu- 
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leuscs,  502,  504.  Nature  épilhéliale  des 
exsudats  pneumoniques,  235;  Desqua- 
mation; vov.  ce  mot. 

Epitbéliaux  {Lobules,  bourgeons)  dans  les 
cancers.  Mode  d'évolution,  691  et  suiv. 

Epitbélioïdes  {cellules),  492.  Parenté  avec 
les  cellules  du  tissu  où  elles  se  déve- 
loppent. 493,  497;  parenté  avec  les  cel- 
lules malphigiennes,  496  ;  —  du  foie. 
498;  du  rein,  499;  de  l'épididyme,  500; 
de  la  trompe,  501;  de  l'utérus,  502;  de 
l'intestin,  504;  des  centres  nerveux. 
505;  des  valvules  du  cceur,  506;  de 
l'os,  507;  des  plèvres,  511  ;  du  poumon. 
513.  Transition  avec  les  cellules  jeunes 
voisines,  495.  Rapport  avec  les  cel- 
lules géantes,  513.  524.  Conditions  de 
développement,  552.  Aspect  épithé- 
lioide  des  cellules  néoformées  dans 
le  rein,  263. 

Epithéliomes ,  615,  743;  lésions  ini- 
tiales, 760;  développement,  690,  875; 
origine  possible  dans  le  tissu  sous- 
épithélial,  764,  765;  accroissement,  902, 
904;  généralisation,  946;  ulcération. 
911.  Stroma  des  —,  804,  810.  —  cuta- 
nés, 12,  904;  et  lupus,  555;  des  organes 
de  revêtement,  682;  —  typiques;  769.  — 
métat  y  piques,  800;  passage  à  —  atypi- 
ques, 8«1.  —  maipigh'ens.  Variétés . 
776.  877;  lobule,  700;  état  des  vais- 
seaux, 808;  cellules  à  noyaux  multi- 
ples, 779;  rapports  avec  sarcome  et 
carcinome,-  6H6,  782;  —  muqueux,  877  ; 
mucoïdes.  882;  —  à  cellules  géantes, 
878;  —  de  l'os,  836. 

Epithélium.  Evolution.  176,  680.  691,  699; 
cicatrisation,  reconstitution,  475;  rôle 
des  greffe**.  476,  477,  483.  Rôle  des  cel- 
lules conjonctives  dans  son  dévelop- 
pement, 699,  700,70t.  Etat  de  —  au  voi- 
sinage des  cancroïdes,  761,  763,  764. 
775,  911,  919;  voy.  aussi  Malpighi 
corps  de  ;  —  cylindrique.  Tumeurs 
kvstiques  à  —,  881. 

Epnlis.  779. 

Equivalents  d  espace.  Théorie  des  —  de 
\\>i«ert,  481. 

Erysipèle,  180,  341.  372.  395,  446.  419. 
Terminaison,  468.  —  à  répétition,   471. 

Erythèmes,  180. 

Escarres,  120.  Rôle  in  production  de  la 
pyohémie.  462. 

Estomac  ulcère  de  T,  — 417;  nie  us  rodens. 
911;  ulcérations  tuberculeuses,  543. 
556:  rapports  de  l'ulcère  et  du  cancer. 
859,  860,  914;  ulcéro-canrer  de  Hayem. 
91  ».  Dégénérescence  amylolde,  439.  "Adé- 
nomes, 729,  771;  adénome  et  tubercu- 
lose, 556;  myome*,  729,  838;  lipomes, 
729.  Cancer:  Origine.  765;  accroisse- 
ment. 90».  907;  aspect  adénoïde  de  cer- 
tains cancers,  796;  nécrose  et  ulcé- 
ration, 859,  909,  913;  ulcération  à  tra- 
ders la  paroi  intestinale,  918.  9*20;  dé- 
générescence rnueoidc.  K92;  état  de  la 
muqueuse,  804;  état  des  tissus  voi- 
sins, 858;  vaisseaux.  SI0.  Généralisa- 
tion. 937,  945,  948.  951;  au  péritoine. 
955,  936.  Ganglions,  797.  Atrophie  de  la 


rate,  diagnostic  avec  les  cirrhoses  du 
foie,  91.  Tumeurs  à  forme  typique, 
786;  caractères  de  malignité  (les  tu- 
meurs, 788.  Cancer  et  tuberculose,  556. 
cancer  colloïde,  793,  894  ;  fibreux  sous- 
muqueux.  793;  en  nappe,  796; —  Linite, 
795. 

Exanthèmes.  4^0. 

Exfoliation  épidermique,  180. 

Exsudation;  rôle  général  dans  l'inflam- 
mation, 123. 

Exsudative  (inflammation;.  151. 

Exsudats  dans  les  tissus  enflammés  en 
général,  390;  —  simples,  séro-  et  muco- 
purulents,  purulents,  390;  —  des 
plaies,  480:  —  des  muqueuses,  187;  — 
dans  la  bronchite,  188;  —  dans  le  coryza, 
187;  —  dans  la  pneumonie  épilhéliale, 
194;—  dans  la  pneumonie  lobulaire. 
200;  —  dans  l'atélectasie,  205;  —  dans 
l'engoùment,  214;  —  dans  l'hépatisa- 
lion  rouge  ;  flbrin eux,  215,  216,  227; 
hémorragique,  216,  222,  223;  cellu- 
laire, 219,  426;  liquide,  225;  pleural, 
227;  —  dans  l'hépatisation  grise  ;  fibri- 
neux,  «31  :  cellulaire,  231,  426.  —  dans 
la  pneumonie  hyperplasique,  245,  426. 
Nature  épithéliale  des  exsudats  pneu- 
moniques,  235.  Elimination  des  exsu- 
dats pulmonaires,  445.  —  dans  les  in- 
flammations du  rein,  261,  262;  analogie 
avec  les  cellules  des  tubes,  262,  265. — 
dans  les  inflammations  des  séreuses, 
pleurésie)  :  flbrineux,  334;  liquide, 
334  ;  (influence  nocive  de  sa  persis- 
tance, 347  ;  cellulaire,  335.  —  inflam- 
matoires des  séreuses  et  généralisation 
néoplasique,  956,  957.  —  dans  le  chan- 
cre syphilitique,  605.  —  tuberculeux, 
531.  534;  origine  des  nodules  aux  dé- 
pens de  l'exsudal,  510,511. 


Face.  Tumeurs  de  la  —,  735  ;  (corps  ovi- 
formes,,  879. 

Fausses  membranes,  420. —  diphtériques, 
115,  420.  —  dysentériques,  186. 

Fibres;  voy.  «  cardiaque,  conjonctive, 
muscles,  nerveux,  »  etc. 

Fibreux  [ttssu),  27,  28;  rapports  du  — 
et  des  tissus  conjonctifs,  33,  696; 
atrophie  et  hypertrophie  du  —,  89;  in- 
flammation. 153,  344:  tuberculose,  531, 
578,  584;  abcès,  40  4.  Tumeur»  du  — 
7.0,817,  849:  malignes,  820;  générait- 
sation,  940;  état  des  vaisseaux,  865; 
tumeurs  primitives  et  tumeurs  secon- 
daires, 954.  Tissu  —  dans  l'inflamma- 
tion des  muscle**  lisses,  367;  —  dans 
len  ms ornes,  367;  —  dans  le  chancre 
induré.  605;  —  dans  la  sclérose  du 
rein.  261.  Modifications  du  —  dans  les 
congestions  passives,  163.  Corps  —,753. 

Fibreuse.  Productions  —  des  séreuses 
i plèvre  .  343;  brides  —  des  cavernes, 
54!  ;  coque  —  autour  des  amas  ca- 
séeux,  581  ;  voy.  aussi  «  sclérose  w. 
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Fibrine.  Dégénérescence  hyaline.  431. 

Fibrinenx.  —  se.  Inflammation  — ,  152. 
Pneumonie  — ;  voy.  ce  mot,  Moules  — 
in  pneumonie, 218.  Exsudais —  t/«  pneu- 
monie lobulaire,  2<)1;  in  hépatisation 
rouge.  "215.  216:  mode  «le  production. 
"211  ;  m  enfournent  215  ;  in  hépatisa- 
lion  grise,  231  ;  différence  in  pneumo 
ni»'-  Iobairc  et  lohulaire,  217. 

Fibroïde  Altération  —  des  muscles,|338. 
436. 

Fibromateux    Lipome  —,  824. 

Fibromes,  7u7.  726,  817.  Origine,  760:  dé- 
veloppement et  évolution.  870;  ac- 
croissement, 891),  911;  nécrose,  90«»  ; 
ircuéralisation,  *•  4 î  :  récidive,  972.  —  tv- 
piqucs,  769.  —  myxoïdes.  818.  819,  X7'l. 

—  multiples,  961."  —  et  névromes,  944. 
Fibromyomes,  705.  753,  837,  843. 
Fibrosarcomes,  820.  871. 

Fièvre.  Hôle  dans  l'évolution  des  lésions 
inflammatoires.  450;  rapport  avec  les 
ulcérations  de  la  f.  typhoïde,  451. 

Fistules,  --  tuberculeuses,  544 ;  dégéné- 
rescence épithéliomateuse  des  —,  860. 
876. 

Fœtus.  Tumeurs  du  —  666,  716:  pathogé- 
nie des  lésions  chez  le  — ,  44. 

Foie,  llf/jtertrofhe  et  atrophie,  75.  76. 
Alrophie  jaune  aiguë,  42*'».  Dégénéres- 
cence graisseuse,  élat  mas,  75,  94.  96, 
100,  321;  amyloïde,  438:  —  Iardacé, 
cireux,  436;  corps  amvlacés.  436.  //<- 
flannn'ition,  254,  294;  légère.  295:  et 
congestion  vasculaire,  327;  corticales, 
332;  début  au  niveau  des  espaces 
portes,  159,  295;  présence  de  produc- 
tions analogues  a  des  points  lympha- 
tiques, 2<);  inflammation  persistante. 
472,600;  inflammation  chronique,  M>3; 
unilé  des  inflammations  du   foie.  327. 

—  clouté.  298.  300,  324;  —  cardiaque. 
75,  158,  311,  327:  —  muscade,  311.  — 
scléreux,  75;  sclérose  diffuse,  601  ;  voy. 
<«  cirrhoses  ».  Piyments,  309.  MO,  Xi\, 
332.  Syphilis  :  Gommes  du  —,  611.  620, 
651,  (>.• 2;  leur  constitution,  614:  infarc- 
tus du  —,  614,  322:  nécrose  du  lissu, 
altération»}  des  cellules  au  début  des 
minimes,  427,  612,  614.  Ruptures  du 
— .  612;  —  ficelé,  651,  652;  —  chez  les 
syphilitiques,  65t.  Tuberculose  du  — 
531:  nodules  tuberculeux  du  —,  498; 
sclérosés,  578;  —  craquelé  chez  les 
tuberculeux,  6o2.  Abcès,  75,  406;  leur 
extension,     410  ;    abcès    secondaires, 

61.  K i/stes,  75,  4  47:  —  polyk\stique, 
88H.  Tumeins  :  Adénome  dû  —  avec 
cirrhose,  635;  adénome  et  coccidies 
chez  le  lapin,  673;  angiomes,  7  >7; 
lésions  congénitales,  886.  Tumeurs 
malignes  typiques,  798;  méLitypimies, 
802:  état  du  tissu  autour  des  nodules 
néoplasiqucs ,  859:  dégénérescence 
graisseuse.  897:  tumeurs  primitives  et 
secondaires,  o;ii;  tumeurs  multiples, 
962;  novaux  de  généralisation,  93  i, 
934,  947."  951.  Klat  du  —  in  Ivinphadé- 
nie,  20,  815. 
Follicules  clos  et  inflammation,  138. 


Follicules  lymphatique!:  voy.  «  empha- 
tique ». 

Follicules  de  l'ovaire;  dans  les  tumeurs 
de  l'ovaire,  882. 

Follicule  tuberculeux.  Conditions  de 
formation  du  —  typique.  *J52,  553:  rap 
port  avec  les  autres  lésions  tubercu- 
leuses. 547,  550;  le  —  n>st  pas  la  lé- 
sion primitive,  547.  548. 

Fosses  nasales.  Inflammation.  187:  sy- 
philis, 616,  619:  polypes.  728,  899;  tu- 
meurs à  corp*  ovifofmes.  879. 

Foyers  inflammatoires.  448.  451.  Variétés 
des  —  consécutifs  à  la  suppuration, 
457;  voy.  aussi  «  inflammation  ». 

Fractures.  351.  Chez  les  enfants,  357:  — 
compliquées,  septiques,  cicatrisation'', 
478:  —  et  pyohémie,  462;  —  sponta- 
nées m  tumeurs  osseuses,  835.  Xéo- 
formation  du  cartilage  dans  les  — .  352. 
356,  478.  Cal.  352,  354,  356. 

Fragmentation.  13. 

Furoncle.  344.  412,  449. 


Gaines;  —  des  poils.  Lésions  dans  les 
cancroïdes  cutanés,  904.  —  vasculaires 
et  nerveuses.  Inflammation.  345:  tu- 
meurs, 750.  751. 

Ganglionnaires  sarcomes  .  68$. 

Ganglions.  Hypertrophie.  90;  inflamma- 
tion par  voisinage,  453.  45.5;  inflam- 
mation réactionnelle  et  spécifique, 
455,  928,  929;  inflammation  persistante. 
600  :  état  des  —  in  leucocytose.  20; 
voy.  aussi  «  adénite  ».  Sclérose,  568. 
569,  572,  600;  sclérose  et  tuberculose, 
568,  569,  603;  transformation  calcaire, 
572  ;  pigment  noir  des  —,  446,  f»70;  corps 
amvlacés  des  — ,  436.  Tuberculose, 
454;  528,  544,  547,  552,  568;  généralisée 
des  — ,  568,  572.  573;  nodules  tubercu- 
leux cl  granulations  dans  les  — ,  569, 
573:  —  tuberculeux  ulcérés  (cavernes  , 
542:  suppures,  549;  rôle  des  inflamma- 
tions antérieures,  546:  —  abdominaux 
e'  ulcérations  intestinales.  572;  —cer- 
vicaux, 545,  572  ;  —  lombaires,  *»73  :  —  tra- 
chéobronchiques,  545,  568:  perforation 
des  bronches  et  de  la  trachée,  57»»;  tu- 
meurs, 816;  —  tuberculeux  el  syphiliti- 
ques, 573,814.  Syphilis  :  voy.  «  adénite  ». 
Tumeurs  :  Tumeurs  des* — ,  750;  voy. 
«  adénoïde  (tissu)  «;  tumeurs  multi- 
ples des  — ,  962;  —  in  lympbadénie, 
964.  Envahissement  au  voisinage  des 
tumeurs,  923,  927,  947;  in  cancer  de 
l'estomac,  797  ;  rôle  de  barrière  dans 
les  généralisations  néoplasiques,  9»0. 
î*77  ;  diverses  formes  de  généralisation 
dans  les  —,927,934:  aspect  simplement 
inflammatoire,  928,  929;  rapport  entre 
la  généralisation  dans  les  —  el  dans 
les  organes,  948,  951,  952:  ablation  des 
—  néoplasiques,  977;  —  néoplasiques 
et  récidive.  973,  977. 

Gangrène,  104;  —  et  inflammation,   142 
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4*22: —  sèche,  humide,  120; —  putride, 
aseptique,     422;    —     spontanée     des 
membre*,  419,  433:  voy.  aussi  les  noms 
des  organes. 
Gangreneuse  inflammation  .  152,  420.  45n. 
Gastrique   suc).  Rôle  du  —  in  ulcère  de 
reslomac.   417.  —     muqueuse  .   Repro- 
duction  de  la  —,  418. 
Géantes  (cllules  .  Nature.  524;  —  et  cel- 
lules épithélioïdcs,  513,  525;  —  dans  la 
syphilis,  607,  620. 
Gélatiuiforme    Aspect  —  des    exsudais 
pleuraux,  338.  Plaques  — ,  639,  640,  643, 
643.049,  —  et  iliaques  d'alhérome,  641, 
646.  Lésions  <ie   la   tunique  moyenne 
dans  les  —,  643,  644. 
Gencives.  Tumeurs  des  —,  "Î79. 
Généralisation.  Conditions  générales  de 
la  —,  049.  —  de  Cinflammailm,  4  48,  457, 
61! . —  de  la  tuberculose,  545.  548;  gan- 
glionnaire,  568.  —    des    tumeurs,    liîl, 
922;  conditions  locales  de  —,  946,  952: 
—  et  ulcération,  L:2i,  947;  —  ganglion- 
naire, 923,   9u7,  947;  voy.  aussi  «  gan- 
glions  ».   No\aux  de  —   et  infarctus, 
744.  Organes  'prédisposés  aux  noyaux 
de    —    et  organes   à  tumeurs   primi- 
tive*. 954;  voy.  aussi  «  métaslaliques 
,no\aux,  ». 

Génital  appareil).  Tuberculose,  549; 
voy.  aussi  «  testicule  »,  etc. 

Géodes.  837. 

Glandes.  Fonctionnement  des  — ;  réno- 
vation de  leurs  éléments.  51.  Atrophie 
et  h>pertrophie,  75;  dégénérescence 
graisseuse,  9-»;  inflammation,  253,333. 
344,  426.  428;  inflanimalitm  suppuréc, 
402;  résolution  de  l'inflammation.  4<S; 
Tumeurs,  697,  69<,  712,  723.  749,  770; 
origine  épithéliale,  687, développement 
et  accroissement.  690,  693,  70 1,  874, 
905:  ulcérations,  918;  présence  de  ca- 
vité- kystiques,  693,  694.  702;  état  du 
slroma,  432,  701,  804,  8*9.  Tumeurs  bé- 
nignes, 725,759,899;  malignes  origine  , 
76«ï;  primitises  et  secondaires,  954. 
Tumeurs  des  —  et  inflammation,  "42. 

Glandulaire.  Rapport  des  productions 
glandulaires  avec  les  éléments  con- 
jowtifs,  1MI,  185  Nature  —  des  tu- 
mcur-i  du  sein,  "13.  Carcinome  — ,  682. 
7V*>«  —  :  Tumeurs  du  — ,  749;  identité 
de  nature  de  ces  tumeurs  avec  le  tissu 
— ,  7 J.%  ;  \oy.  au^si  «  glandes  tu- 
meurs, ■». 

Gliomes.  683,  684,  6S8.  704.  120.  847. 
Pseudok>*tes  in  -,  709,  851.  874.  890. 
—  multiples,  %3. 

Globules  blancs  ;  voy.  «  lcucoe\tc*  ». 

Glomérnles  du  rein.*  Etat  des  —  dans  les 
néphrites,  258,  2»;0,  266.  278:  lésions  li- 
mitées i\vr<  —  au  début  des  néphrites, 
290;  état  des  —  dans  rimirouéphrose. 
2»*;  dans  les  infarctus,  282.  287. 

Gluge  .corpuscules  de  .112,  42~>. 

Glycogène  dans  les  tumeurs,  6S9. 

Goitre.  888;  —  k)stiquc.  888,  889.  Rap- 
port du  —  et  de  Hypertrophie  «lu 
corps  th\roïde.  81;  —  et  ophtalmique, 
81  ;  —  et  m\omes  utérin**.  9<  6. 


Gommes  syphiliticrues,  610,  649.  Constitu- 
tion, 611,  644;  phénomènes  de  nécrose 
dans  les  — ,  610,  612:  sclérose  autour 
des  —,  611,  612;  calcification,  612:  mo- 
difications vasculaires,  61 4,  616:  cica- 
trisation, 611.  —  des  vaisseaux,  617.  — 
de  l'encéphale,  617,  620;  voy.  au*si  les 
noms  des  organes. 

Gonocoques.  —  et  suppuration,  392. 

Gorge  cl  arrière-gorge.  Inflammation  chro- 
nique, 470;  ulcérations  tuberculeuses, 
543. 

Goutte  et  aortile.  646. 

Grain  de  la  pneumonie,  215. 

Graisseuse.  Altérations  graisseuses  di- 
verses. Valeur  des  dénominations,  loi. 
Surcharge  — ,  87,  93;  rapport  avec  dé- 
générescence granulograisseuse  des- 
tructive, 424.  Désintégration  — ,  104. 
Infiltration,  dégénérescence  — ,  94,  102; 
rapport  avec  inflammation  et  processus 
destructifs,   103,  104.    Dégénérescence 

—  des  parties  nécrosées,  117;  des 
cellules  cérébrales  et  des  capillaires 
dans  la  nécrose  de  ce  tissu,  112;  des 
épanchements  des  séreuses.  390;  dé- 
générescence —  dans  le*  fovers  d'alhé- 
rome, 376,  .<80;  voy.  aus~>i  les  noms 
des  organes. 

Granulations  de  la  surface  du  rein  dans 
les  néphrites  scléreuses,  78,  260. 

Granulations  tuberculeuses.  —  grises, 
fines,  du  poumon,  514:  scléreuses,  576; 

—  péritonéales  dans  la  tuberculose  in- 
testinale, 5  43;  —  dans  les  ganglions, 
569;  voy.  aussi  «  tubercules  ». 

Granulations  Tissu  de),  349,  395,  417.  474, 
475;  —  a  la  surface  des  cavernes,  541  ; 

—  et  élimination  des  parties  caséifiées, 
645;  —  néoplasiquc,  912. 

Granuleux   Corps\,  112,  425. 

Granulie,  507,  5:»0,  548.  'Û4,  953.  —  expé- 
rimentale, 551  ;  —  et  hémorragie*  pul- 
monaires, -.59;  —  et  cardiopathies, 
T87;  nodules  tuberculeux  sclérosés  du 
poumon  dans  la  — ,  576;  —  et  emphy- 
sème, '.153. 

Granulo-graisseuse,  granuleuse  *dêg>>nê- 
risce/i-e).  —  <les  cellule*,  423,  42i:  — 
de*  niasses  mortifiées,  »27;  desamas 
caséeux,  581.  —  des  cellules  de  IVxmi- 
dat  dans  la  bronchite,  188;  dans  la 
pneumonie  éoilhéliale,  195;  dan*  la 
pneumonie  lobulaire,  202:  dans  I  I, réa- 
lisation rouge,  2:!0:  dans  1  liépali-ation 
grise,  32;  dans  la  suppuration,  394.  — 
des  cellules  des  tubuli,  256,  :'87;  dans 
les  infaictus,  111.  —  des  cellule-  «lu 
foie,  3' 4.  3:6;  au  début  des  gomme*, 
612.    hègenérest-ence  —  destructive,    \1\. 

Gras  Etat  —des  organes.  93;  voy.  au-si 
«  grai*-euse  »  dégénérescence  .  Hap- 
port de  létal  —  avec  la  dégénéres- 
cence granulo-grais*eu*e  destructive, 
424. 

Greffes.  Rôle  des  —  dans  la  reconstitu- 
tion de*  épithélium*.  476.  Théorie  de 
la  givlîe  dans  la  généralisation  des 
tumeur*.  926. 

Guérison.  Tendance  naturelle  à  la  —,  52, 
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150.  —  d<»s  tumeurs,  «le  In  tuberculose, 
v.  ces  mots. 


H 


Hématoblastes,  485. 

Hématoïde   pneumonie).  222. 

Hémiplégie  par  ramollissement  cérébral. 
010.  Pneumonie  du  rôle  paralvsé. 
441». 

Hémoptysie.  S?1.);  —  à  répétition,  564. 
560.  ;  01.  —  el  anévrysmcs  de  Ras- 
rnu*»sen.  ."i': S,  ;.r'i. 

Hémorragie  dans  les  tumeurs.  8fi6.  —  cé- 
rébrale, 388.  —  pleurale  dans  la  tu- 
berculose, .".08.  —  pulmonaire  dans  la 
tuberculose,     540,      558;     ses    causes. 


559;  condilions,  560;  —  dans  les  ca- 
vernes, 559.  501,  566;  — de  provenance 
aortiquc.  561.  56":  anévnsmes  de  Itas- 
miisscn.  564;  recherche  du  point  de 
départ  «le  1'  — .  561.  503.  Infiltration 
sanguine  du  poumon,  501  :  différence 
avec  infarctus,  36*2,  503.  Rapports  a\ec 
le>  oblitérations  vn<culaires.  .'00:  as- 
phwie  dans  1"  —  pulmonaire.  559. 
5»  3. 

Hémorragique.  Inflammation  —,  152:  ex- 
sudât —  in  pneumonie  lobulairc,  2<>1  ; 
in  hépatisalion  rouge,  210.  212.  22!. 
Pneumonie  — .  222:  voy.  «  pneumo- 
nie ». 

Hépatique  Cellule  .  Lésions  dans  les  cir- 
rlioscs,  303,  :m,  324.  320;  disparition.  318. 
3P«:  mode  d'envahissement  du  tissu 
glandulaire  dans  les  cirrhoses,  315. 
318;  surcharge  graisseuse  et  disposi- 
tion de  la  sciérose.  324. 

Hépatisation;  —  rouge.  2U.  215:  —  rouge 
persistante,  243.  —  grise,  213,  229,  3v»5: 
fréquence  «le  mélange  avec  —  rouire. 
231  ;  —  grise  et  suppurée.  202,  395,  390; 
—  grise  :  production  purulente  au 
niveau  de  la  plèvre.  SOI.  Comparaison 
«les  exsudais  cellulaires  dans  1  — grise 
et  1  —  routre.  2:>l;  rapport  «les  trois 
stades  de  la  pneumonie.  232.  Evolu- 
tion de  r— ,  243. 

Hérédité  et  tubenuh.se.  597,  599,  001. 
003.  —  et  s\  phi  lis.  628.  029. 

Hétérologues,  hétcrmno' phes,  hétéroiypi- 
aues  (Tumeurs^,  657,  059. 

Hétéroplasie.  657. 

Homéoplasie.  057. 

Homologues,  homéomorphes  Tumeurs  •, 
657. 

Howship  [Lacunes  de  —,  358,  359;  — 
dans  les  tumeurs,  829,  832,  834. 

Hyalin,  -ine.  Dégénérescence,  117,  423,  431. 
432:  transformation —  du  protoplnsma 
dans  les  pscinlo-karyokineses,  11,  12: 
lobules  épithéliaux  d'aspect  —,  176. 
876;  état—  du  stroma  de  certaines  tu- 
•meurs,  432,  701,  804,  879.  Cylindre  —. 
431. 

Hydatiques  [Kystes  .  417,  851. 

Hydronéphrose.  267. 

Hydrosalpinx,  883. 


Hyperplasie  cellulaire.  Rapport  avec  vas- 
cularisation.  126:  avec  întlaniniation, 
141.  165,  179:  avec  hypertrophie,  o:». 
106.  —  à  l'entour  «les  néoplasmes.  S12. 
929,  934:  el  leur  récidive.  «13. 

Hyperplasique  Pneumonie),  228.243:  vo>. 
«  pneumonie  ». 

Hypertrophie,  68.  Définition,  €»S.  ♦•2:  rap- 
port avec  la  nutrition,  fil;  —  et  inflam- 
mation. 61.  7  4,  lt6,  168;  —  et  h>  per- 
plasie,  69,  166:  —  et  sclérose,  74:  —  et 
tumeurs,  663,  667.  753:  voy.  aussi  les 
noms  «les  organes  et  des  tissus. 

Hypertrophique   lnflamn,alion\.  (>t.7. 


I 


Iléocœcale  ^Valvule).  Ulcération^  tuber- 
culeuses. 543. 

Iléon  :  voy.  «  intestin  ». 

Induration;  —  routée  du  poumon,  j.'il  :  — 
grise,  231,  250. 

Infarctus.  Rôle  de  la  circulation.  113. 
oblitérations  artérielles,  148:  —  rousres 
et  blancs,  ancienneté,  110:  —  muscu- 
laires. 433.  435:  —  chez  le  \  ieillard.  74i. 
Origine  d'abcès  métastatiques,  401  :  — 
et  suppuration.  3JK1  :  —  et  déirénéres- 
ceioce  granulo-graisseuse.  42  î:  —  et 
tumeurs.  74  4,  909;  — et  Lromnies  svphi- 
lili«pies,  61  i. 

Infectieuse  [Inflammation),  1.51. 

Infection  générale.  449,  451.  —  pwulen'e. 
457.   462,  403;  —   «lile  spontanée.   462: 

—  «d  endocardite  ulcéreuse,   it-4. 
Infiltration  sanguine  du  poumon  par  a  — 

in  rat  ion,  501. 
lammation,  123.  Définition,  1*0,  143: 
pathogénie.  143:  théorie  de  la  phago- 
cytosc.  127:  théorie  de  M.  Courmont. 
139;  divsion.  151.  —  simple,  170:  pas- 
sage des  cellules  conjonctives  aux  cel- 
lules épithéliales.  176:  état  des  artères, 
308:  des  veines,  372:  des  capillaires,' 
374:  des  vaisseaux  lymphatiques.  375. 

—  suppurée,  590:  passage  de  I*  —  simple 
à  1'  —  suppurée.  391;  rapport  de  lune 
à  l'autre,  399:  —  purulente  et  caséilîca- 
tion,   545.  Abcès:   voy.   ce  mot    et   les 
noms  des  organes.  Evolution,  465.  T*r- 
minaison,  465:  retour  ad  inteyrum,  467, 
469;  résolution,  467;  cicatrisation.  471,' 
671  :    incurabilité,    471.    —    récidivante, 
488;    persistant*,    chronique.    152.     169, 
469;    phagocytose   dans    1'  —    chroni- 
que, 133;  analogie  des  inflammations 
aiguë*  et  chroniques,  416.  —  ulcéreuse, 
417:    pseudo-membraneuse,    diphtéri- 
que. 420;  gangreneuse,  42n.  —  inters- 
titielle, 151.  —  parenchMïintcuse,   151, 
424.  —  hypertrophique,  »67.  Rapports  dt 
V  —  avec  les  productions  lymphoïdes, 
21  ;  —  avec  les  variations  de  la  nutri- 
tion. 61;  —  avec  l'hypertrophie,  01,  62, 
7  4,   168;  —  avec  les  dégénérescences 
graisseuses,  103;  —  avec  les  dégéné- 
rescences en  général,  422;  —  avec  la 
nécrose,  112,  113,  114,118,  122;  —  avec 
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les  tumeurs.  Ct.  168,  183,  3U.  6.',9  661 
661,  667.  668,  673,  671.  103,  741.  713.  9,.|l! 
—  avec  In  gangrène.  112,  122:  _  nver 
1.1  congestion,  155, 157,  160,  161  :  —  avec; 
l'ii-ftt-uif.  lui:  -  avec  ]o  dyslmiihie. 
641  ;  —  avec  les  productions  osseuses, 
K2fi  ;  —  avec  les  états  généraux  graves. 
181;  —  a  vit  la  tuberculose.  ,731,  333  ; 
Lç-ions  inflammatoires  tuberculeuses 
diuirscs.  non  nodulaires,  627.  533,  535; 
rapport  île  l  -  avec  -yphilis.  luber- 
l'iilnse  et  néoplasmes,  636. 
Inflammatoires  foi/em  .  —  un,W.,  ns- 
limitation,  ..u<-ii>i<iii  ,les  -.  4.,o  - 
multiple*,  m-,  d'emblée,  151;  por  en- 
vahissement ganglionnaire  et  Ivmplia- 
inpie.  453:  par  généralisation.  1.77. 
Inoculation  île  bacilles  tuberculeux  556 
Intarcostaux  Muïcie-;  .  [.ésimis  île*  — 
dans  les  inflammations  pleurales,  338. 


Interlobairei   t Espaces).   Lésions 
bé(>atisalion  rouge.  21 W. 


des 


uans  i  nepausaiinn  rouge.  219. 
Interlobulairea  ■Cluhons  .  Etal  dans  1; 
i.nenmonie  tabulaire,  200;  <lans  l'hcpa 
lisalion  rmiiîp,  ai;;,  218.  221":  dans  h 
pneumonie  hyperplasi.pie.  216;  dan- 
I  m  fa  ir  lu  s  du  poumon,  209. 
Intermédiaire  t.iufis/ioice  .  Mode  de  pro 
duclion.  raj.port  avec  le  prnioplasm;, 
■■clliilaire,  740.  ' 

Interstitielle  .Inflammation)  151 
Intestin  Inflammation,  31:);  aiguë.  18* 
Im.;  oliioiii-nic,  Isa;  nécrose.  1U6.  Des- 
quamation, ju.  Dégénérescence  grais- 
seuse, 93;  ,on«  amylacés,  436,  Chi- 
ninrii"  de  1  -  dans  la  lièvre  typhoïde, 
484.  l'itf-alioni.  Dans  la  disent. ■ri.-, 
18s;  dans  la  lièvre  typhoïde".  11.7,  IK., 
451;  ulcères  tvphiuue*  persistant- 
4M:  dans  la  tubcrculo-e.  5IJ5.  6*3;  ni-  ' 
réralions  tuberculeuse-  et  Uobiiiur- 
■■■H.  516.  Tuberculose  :  nodufes  tuber- 
culeux de  T  — .  501:  hvperproduc 
lions  hennés.  :;o.'i.  ;,:,\.  T'iimturs.  ]>.,- 
lypes,  728;  uiyomes.  729,  838;  lipomes 
72a;  tumeurs  malignes.  789,  791: 
accroissement  des  lumeurs  malignes, 
905.  907;  généralisation,  937;  cancer 
colliuile.  uu(;  propagé  au  péritoine 
9->H.  I'erfumti„n  dt  Y  —  par  un  cancer 
voisin.  918,  926,  Points  hmt.foui,,^ \te 
I  —,  861,  862;  dans  la  tuberculose. 
■>«t:  dans  le  cancer,  790. 
Inwtebri*.    Inflammation   chez   les   — 


Karyokinete,  8.  —  chez  les  végétaux  et 

<lans  les  organes  embryonnaire-;,  il; 

■le  la  moelle  osseuse  du   cohave.  10; 

—  dans  les  lissns  normaux  de  l'adulte 
1.7.  21;  dans  les  tumeurs.  10,  689.  737.: 

—  dans  les  ewidnts  pleuraux.  33.".. 
Kératinitation,  423. 

Kocii  BiwiUts  de  .  673.  Présence  de  — 
dans  les  tubercules.  ;;:,2-,  obliléralions 
vaseulaires  par  les  — .  ;;26:  —  cl  *up- 
j'i]nitioJi.3!JJ:einal]i--rnienl(li--!uiers 
suppures  [Kir  le  -.  ::;■•:  -  cl  lasëifl- 
eation.  lli.  536:  —  uiurts.  520;  —  ino- 
culation. .750;  -  et  tumeurs  bénignes, 
a->«:  —  et  i-anli,,j),'illm--.  .7SS. 

Kyste»:  — parasitaires,  in.  —  lndatiques 
147,  sr.1;  —  d  crin  oui  es.  776.  S9«  :  —  des 
os.  871,  t'M:  voy.  aussi  les  noms  des 
organes.  —  sébacés.  890.  —  ri  pseuUo- 
kystts,  889:  jiseudo—  dans  les  tumeurs, 
K67:  dans  les  tumeurs  des  os.  709.  i3:; 
871:  —  et  mvonies.  837.  890-  —  et 
iiliomes.  71)9.  N",l.  f.(7i.  S'..n 

Kystiques.  Maladie  kystique  des  reins  et 
du  l'oie,  MXh.  rumeurs  —,  «si;  ;i  énillic 
tium  cylindrique  variable.  881  :  à  épithé- 
Muni  pavimenteux.  8'JU.  Adénomes  - 
887.  089,  891;  goitres  — ,  8S8.  SWi-  sar- 
comes —  des  os.  769;   tumeurs  —  du 

les  tumeurs  glandulaires.  693.  69i,  7CÏ. 


I, .'Itérations  de  la  — .  iliaano-ni., 
L-éralions  -ypliililiuurs  ,-i  tuber- 


Iodo,  iodure  Iléni-tioni 

IrriUbilitédes  cellule- 
et  inllamiuation  ;  \n 
loiré.  121. 


Jambs.  Me 


-.  3^8.  417.  171 
«»  rai'iue*.  ac  ramollisserne 
roi,  lli;  dalhérome;  vuv.  ce 
""-'  —  dans  les  suppur'aliui 
linon.  J96. 


mtiuiiB  »i  pillllllipics  ei 

.■iiie[i-rs.i,2i;u].-ci-.-ilioii-.1ian>l. 
ly|>bokle.    l:»2,   :iiti.   Tuberculose.    i9«, 
M3,  :;16,  .75  j.  Tumeurs  musculaire*  753 

l'apillo s,  726. 

Larynx.  Dipblériedu  — .  ir.:  ulcérations 
tuberculeuses.  .713.  :;:;:i;  lumeurs  béni- 
gnes et  tuberculose,  j:;s  ;  épilhéliouies, 

LùiomjocieB.  836:  vuv.  ■■  myouic-  m. 
Lésions.    Palbogénie'  des  I-   ,-in-z   l'em- 


2    Chissilica 


-utérin 

i  de, 


Leucémie.   Ilyperplasie  des  points  h  ni 
phaliipies  dans  la  — .  N63, 

Leucocytei.  (  Iriuiue  de-  — .  2H:  diajiéilése 
7,  19:  absorption  |mr  1,-,  —,  uo:  dan- 
les  exsudais  de  pneumonie  éuitlié- 
liale.  196;  dans  le-  |>liénomènes  ,], 
pur.ttion.   112;   —  dans   I 


lion.  390.  391; 
et  les  tumeurs 
talion  du  sani 
-  et  dégénère- 
Leucocythémio,  : 
Le ucocy tique  On 


.  73^: 


dans    I  inil.oninali.. 

-  dans  la  voatro 

-  cl  amibes,   OU 

livalino.  431. 

ils,  961. 

-dans  h-s  pl,i,,.. 
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Leucocytoses,  19,  io,  21,  803,  noi. 

Leucoplasie  buccale,  009. 

Lèvres.  I  Icératimis  tuberculeuses.  55.'»: 
ulcérations  dans  la  lièvre  l\  |ili(»ï<lt*. 
452:  «liamioslb*  (1rs  libérations.  555. 
Cancroidc.  700,  977;  ulcéré.  911.  Gran- 
des — .  Tumeurs.  «SI 8. 

Ligaments.  Inflammation.  3»5. 

Ligature  *!«•>  vaisseaux,  *80:  des  artères, 
370. 

Linite.  Nature  et  constitution,  79>. 

Lipomatose.  87. 

Lipomes.  75ii,  700,  709,  823.  Kvolution,  870; 
accroissement,  fc99.   —  mwonles.   824. 

—  multiple**.  557.  961;  rapport  avec  la 
tuberculose.  557. 

Lipose :  v«»\.  <<  a«lipose  •>. 
Liquides.  ltôle  d«'s  —  exsinlés  dans  1  ab- 
sorption «les  déchets,    i45;  action  tle-^ 

—  jdasmati<iues  sur  1  évolution  cellu- 
laire, 932. 

Lobule    Kn'lhefiuHie),  770. 

Lobules  épithéliaux.  525.  776.  Dévelop- 
pement el  évolution,  099.  870.  Détféné- 
rc-i'i'iirt'-  diverses.  770.  87'i. 

Ldffler  Haeille  «le  ,  120.  Injection^  «h* 
toxiiu's  du  — .  .71. 

Lombaires   (•.-mêlions).  572. 

Lupus.   î!'7.  5»3,  '»  i.'i. 

Lymphadé  de,  20,  21,  81."»,  96i:  —  <>t  tu- 
berculose. 572. 

Lymphadénome,  815. 

Lympbangiome.  750. 

Lymphangite.  — consécutive  à  «les  plaies. 
450;  —  chronique  «lu  poumon,  457. 

Lymphatiques.  Absorption  «les  déchets 
par  !«•>  —,  '.il.  ;i2.  415.  J50:  état  «les  — 
dans  l'inflammation.  :i7."i:  envahissc- 
ment  «les  par  I  inllammalion.  453: 
rôle  «Ic^  —  dans  l'envahissement  d«'s 
paiiLrli«»ns.  4 Mi;  —  du  poumon  dans  la 
pucumoiiia  alba,  « *> J  *  :  —  du  poumon 
dans  b's  inflammations.  457.  —  dans 
les  tumeurs.  s»>7  :  rôle  «b*s  —  «lans  la 
généralisation  des  tumeurs.  923,  924. 
950;  «lans  la  «»éi:éialisation  «h'  la  tuber- 
culose. Mis,  57 '*.  l'oints  —  «lu  tube  <|i- 
treslil'  rôle»,  M>'.  802:  points  _  de 
l'iut<».»liu  «lan^  la  tuberculose.  M'i: 
dans  le  cancer.  7'»0:  points  —  dan** 
les  tumeur-*.  nOI.  Mi2. 

Lymphoïdes  Amas  .  —  «lans  toutes  les 
inflammations.  21;  dans  les  inflamma- 
tions du  rein,  270,  271,  27 S,  279;  dans 
les  parois  «le  cavernes,  5»0;  dans  le* 
[•«minons  tuberculeux,  5.8.  591:  «lans 
les  tumeurs.  2:1.  861:  dans  le  cancer 
de  l'estomac,  780,  du  rectum.  7,|0  Or- 
f/ini<    — .    Hôle,   20:    Tissu    lympbo'ide 

—  ;    llyperplasie  du  —,  81  4;  voy.  au^i 
«  adénoïde  '.tumeurs  «lu  tissu    ». 

Lymphosarcome.  086.  797.  815,  90  i:  —  el 
tuberculose.  572. 


M 


Maladie.  Délinilion,  53,  59. 
Malformations  ,41,  665,  740,  753,  755,  756, 


770.  —  congénitales  et  tumeurs,  tj./i. 
002.  00  i.  OO.'i.  000.  007.  077,  67*.*,  Si»',.  — 
et  néw'omes,  850. 

Maliqnes   Tumeurs  ;  vov    «.  tumeur^    . 

Malpighi  Corps  de  .  Kvolulion  fin  — .  170. 
177,  680.  091.  099:  état  du  —  dans  1  ér>- 
sypèle.  180:  dans  l<edèmo  éléphantia- 
si«jue,  174.  Développement  «lu  —  dan- 
l«s  tumeurs  épilliehales.  ♦  80.  690.  9»»2; 
état  «lu  —  dans  les  épithédiomes.  701. 
705.  70».  775;  dans  les  épitliéliomes  ul- 
cérés, 91 1.  919;  dans  les  sarc«  unes  méta- 
lliques. Os."»;  lésions  dans  la  tubercu- 
lose simulant  le  cancer,  55;;.  iMioférulet 
de  Malpiyhi\  voy.  «•  ^rlomérules  «>  ;  Can- 
cers malfiahiens .  vn\  .  -  épithélioines  -. 

Mammaire  (Glande  .  "  Hypertrophie  et 
atrophie,  09;  inflammation.  25 i.  Modi- 
fications suivant  l'état  phvsioIo<;i<p]»\ 
09,305,  713.  Tuberculose,  ,*kt2,  'iii.  .V.6: 
ulcérations  tuberculeuses.  542:  w\\. 
aussi  «•  sein  „. 

Maxillaire    Tumeurs  «lu  .  xx'i. 

Médulocelles.  Tumeurs  à  — .  7u«.).  s^7. 

Mélanique.  Carcinome  — .  ti8t».  Sarcome 
685.  783:  é\«dution.  880;  réeblhe.  ".Mi: 
généralisation.  785,  «>77  :  |>i^m«>nts  dans 
i«*  saivoinc  — ,  085,  7S.5. 

Membrane:  —  d'enveloppe  «l«»s  tumeurs 
bénignes.  «Uni.  —  lyoyoniuue.  397.  iu%, 
41'.. 

Méninges.  Tuberculose  505.  :;:u:  en- 
vahissement «les  —  dans  le  uliome. 
8.Î». 

Méningite.  330. 

Mercure.  Sels  de  —  <'l  suppuration.  3J3. 

Mésentère.  Inflammation  «lu  —  de  ^re- 
nouille.  120. 

Mésentériques    Ganglion  s  >.  572. 

!V!és»derme,  075. 

Métastase  de  l'inflammation.  '»'»<<.  453:  des 
tumeurs.  000,  922;  des  tumeurs  et  de 
l'inflammation,  671;  voy.  aiis-s-i  ..  i.'«'*né. 
ralisation  ». 

Métastatiques.  Abcès  — .  457.   i«;i.  Vov  «r 

—  m'oitlasiffues,  922.  930.  îKil,  l'3:î.  v:j». 
l»3f>.  952:  —  tramxlionnaires  et  vix-eraiit 
u-apport'.  iliS.  'X\\.  1X>1:  idenlilé  «b-s  — 

a\ec   la    tumeur   primitive.    î»3;;  ;  v\ 

ablation  «les  tumeurs,  070;  vov.  aiis-i 
«<  tumeurs  »  et  «  généralisation  ». 

Métatypiques.  ('.ellules,  008:  tumeurs  —  ; 
voy.  «  tumeurs  >. 

Métrite  aiuue.  3»>7;  —  catarrbale,  paren- 
eh>  mateus«'.  300». 

Microbes:  —  pwmènes.  392,  39.1.  421.  5*0. 
Unie  «les  —  «lans  la   suppuration,  :{••;>, 
5i5.  Oblitérations  artérielles  par  les  — 
U7.  520. 

Migratrices  [Cellules  .  H2,  Vil;  —  et  for- 
mation d<»s  nodules  tuberculeux,   191  ; 

—  et  tumeurs,  902. 

Miliaire.  Carciuo.se  —,  95^.  Ahcès  — ,  405. 

Tut>>  renies  —  :  voy.  ce  mot. 
Mitose;  voy.  «  kanokinèse  ». 
Mitrale.  Valvule  — .   inflammation,    345; 

Hétrécissement  mitral  et   atrophie  du 

cœur.  73. 
Moelle.  Scléroses  de  la   —,   388;   et   >v- 

philis,  651.  —  osseuse,  karyokinèse  dans 
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la  —,  10;  état  de  la  —  dans  les  frac- 
tures, 352,  35  4.  Rùle  de  la  —  dans  la 
formation  des  tumeurs  osseuses,  110; 
tumeurs  malignes  de  la  —,  767,  821, 
8*4,  835.  873. 

Molluscum,  818. 

Monstruosités,  41;  —  et  tumeurs,  666; 
voy.  aussi  «  malformations  ». 

Mort.  —  générale.  106,  107;  —  locale  dos 
tissus,  106,  10S;  —  lente  des  tissus. 
119. 

Mortification;  —  simple,  422,  427;  —  et 
congestion,  162. 

Morve.  —  syphilis,  tuberculose  et  tu- 
meurs, 662,  6b7. 

Mouvements:  —  des  cellules,  des  li- 
quides, dans  l'absorption  des  déchets. 
S 15. 

Moyenne.  Tunique  —  des  artères.  Lé- 
sions de  la  —  dans  les  plaques  gélati- 
niformes,  613,  6». 

Mucoide.  Dégénérescence  —,  428  ;  dans 
les  tumeurs,  431,  894.  Epithéliome  — , 
882» 

Mûller.  Loi  de  —,  638, 676. 

Muqueuse  {Uéf/énérescence),  42^,  428;  voy. 
aussi  «  mucoide  ». 

Muqueuses  {Plaques),  608  ;  —  et  papillo- 
mes,  772. 

Muqueuses.  Hypertrophie  et  atrophie  des 
— ,  86;  congestion  passive,  161  ;  u'déme, 
164  ;  inflammation,  182,  428;  déchets 
dans  l'inflammation,  ii6;  résolution  de 
rinflammation,  468.  Inflammation  sup- 
purée,  402;  envahissement  des—  parles 
abcès,  408.  Diphtérie,  114.  Ulcérations. 
417;  — ,  porte  d'entrée  des  infections, 
4  40,  465;  porte  d'entrée  de  la  tubercu- 
lose S 49.  Tubercui.se,  496,  528,  531,  533. 
541:  hyperproduetions  typiques  tuber- 
culeuses. 55  4,  555  ;  rapport  avec  les 
tumeurs,  555  ;  ulcères  tuberculeux  des 

—  542,  543.  Tumeurs,  6S7,  881;   état  des 

—  au  voisinage  des  tumeurs,  857.  Tu- 
meurs bénignes,  759,  899;  voy.  au^si 
«  polypes  >».  Tumeurs  malignes;  début. 
760;  constitution,  786;  développement 
693,  87";  accroissement,  905;  ulcéra- 
lion.  9 13.  Tumeurs  primitives  et  tu- 
meurs secondaires,  954. 

Muqueux.  Ti>su  —,  819.  Crachats—,  429. 
Epithéliome  — .  817. 

Muscade.  Foie  — ,  311;  voy.  «  cirrhoses  ». 

Muscles.  Musculaire  Tissu).  Hypertrophie. 
70,  361,  362;  atrophie,  70;  état  gras,  lou; 
dégénérescence  de  Zenker.  117,  338, 
432;  dégénérescence  aimloïde,  436; 
infarctus,  433.  435;  nécrose,  118.  IJO, 
434;  dégénérescence  el  nécrose.  436. 
Inflammation,  361;  inflammation  du 
tUsu  interstitiel,  364;  inflammation  et 
dégénérescence,  436;  état  des  —  sous 
le*  séreuses  enflammées,  336.  338,  339, 
436;  au  voisinauc  des  fracture**,  314; 
cicatrisation,  475;  sclérose,  3t».i.  364, 
435;  régénération,  362;  libres  muscu- 
laires embryonnaires.  606;  abcès  des 

—  ,  40  4.  Tumeurs  du  tissu  musculaire. 
752.  754,  767,  820.  836;  diagnostic  avec 
les  tumeurs  du  ti«u  lihivux,  8  45,  846; 


vaisseaux  dans  les  tumeurs  du  tissu 
musculaire,  865;  généralisation  de  ces 
tumeurs,  940,  Envahissement  du  —par 
les  néoplasmes,  781,  806,  8i3,  846,  905. 
Novaux  de  généralisation  dans  le  — ,935. 

Muscles  striés.  Inflammation,  362.  Tu- 
meurs, 751,  753,  754,  767,  846;  extension 
et  généralisation,  944. 

Muscles  lisses.  Hypertrophie,  74,  365; 
atrophie,  74  ;  dégénérescence  amyloïde, 
437.  Inflammation,  365;  sclérose  el  in- 
flammation, 74;  état  dès  —  dans  les 
parois  de  dilatation  bronchique,  631. 
Stroma  à  —  des  tumeurs.  773,  810;  à 
pseudo  —  719.  Hyperplasif  et  néopro- 
duction :  dans  l'inflammation  366,  367; 
dans  les  vaisseaux.  342,  384,  634  ;  dans 
les  artérites.  369,  370,  371;  dans  les 
phlébites,  373.  384,  386.  387:  dans  les 
vaisseaux  oblitérés.  371,  384,  487  ;  dans 
le  rein  enflammé  el  surtout  tubercu- 
leux, 274,  556;  dans  les  parois  des 
dilatations  bronchiques.  631,  634:  dans 
les  tumeurs,  730.  Tumeurs;  voy.  «  myo- 
mes  ». 

Myéline.  Etat  de  la  —  dans  l'inflamma- 
tion. 38*. 

Myéloïdes  (Tumeurs',  827. 

Myèloplazes.  Tumeurs  à  —  709,  779,  827, 
832. 

Myocarde.  Etat  du  —  dans  la  péricardite, 
336;  nodules  tuberculeux  du  —  506; 
voy.  aiwsi  «  civur  »>. 

Myo  car  dite,  431  ;  —  parenchymateuse, 
interstitielle,  362;  rapport  dé  la  —  et 
de  l'hypertrophie  du  cœur,  72,  362  ;  et 
de  l'atrophie,  73.    . 

Myomes.  367.  704.  752,  838;  origine,  760; 
évolution  et  développement,"  872;  ac- 
croissement. 840,  899  ;  dégénérescences, 
8 IX.  872,  908;  généralisation,  943.  Etat 
du  tissu  «  fibreux  »  dans  les  —,  367; 
parties  mvxoïdes.  gélatiniformes,  837, 
841:  pseuàokjstes,  837,  890.  Diagnostic 
des  —  avec*  certaines  tumeurs  du 
tissu  conionctif,  754,  845.  —  typiques, 
769.  —  tèlangiectasiques,  838.  —  ma- 
lins, 844,  943.  —  cutanés,  838.  845;  voy. 
aus^î  «  utérus  (nivomes)  ». 

Myosite,  361  ;  —  lyphique,  363. 

Myzoïdes.  Tumeurs—,  721.  Fibromes  — , 

818,  819,  871.  Sarcomes  —,  822,  835.  Li- 
>omes  — .  824.  Myomes  — .  837,  841. 
fumeurs  —  des  o*>,  855,  87:*.  Aspect  — 

du  stroma  de  certaines  tumeurs.  773, 

819.  843. 

Myzomes,  721,  726.  773.  819,  842:  —  des 
os,  835.  87  4. 


N 


Navus,  7  46. 

Nasales  Fasses  .  Inflammation,  187:  sv- 
philis,  616.  619;  polype*.  72S,  89y  ;  tu- 
meurs à  enrp*  oviformes  879. 

Nécrobiose,  105.  422. 

Nécrose,  104.  121;  conditions  de  produc- 
tion. 105.  lor.  :  date  de  production  pour 
chaque  ti>*u,  106;  aspect  variable  des 
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partie**  nécrosées.  108:  action  colorante 
du  *aiii».  110.  119:  «le  la  bile,  110;  alté- 
ration-*   grais-eu-c»».     11".     Kflet     «les 
oblitérations  vn^culnires   et  des  trou- 
ble-   circulatoires.    110.   122.    Kapports 
avec  rinllainination.  112.  113,  il*,   118. 
122:  avec   la   nutrition,  «il.   —  dans  In 
suppuration.  393.  —  «lans  l«»s  tumeurs. 
110,  908.  —   «le  conciliation,    lu:.,    1 13. 
119.  132.  —  ca-éeuse.  110;  tuberculeuse, 
110.  117.  — diabétique.  100.  —  du  pou- 
mon.   110;  «les  muscle*».  118.   120,   134: 
du  rein,  110:  «lu  cerveau.  100,  110,  112. 
Nécrosique    inflammation  .  152. 
Néo-canalicules     biliaires:     voy.    «    bi- 
liaire** •». 
Néoplasmes.  009:  —  et  tuberculose,  555. 
820:  —  et  dilatation  bronchique,  635: 
lésions    syphilitiques,     tuberculeuses, 
inflammations  et  —  630:  vo\.  surtout 
«<  tumeurs  ... 
Néphrites.  255.  Etiologie,  601.  —  aiyues. 
2.*»."»;    —    de    la    scarlatine,    dipblérie, 
lièvre    typhoïde.    601  :    —    chroniques. 
Diverses      variétés     macroscopiques, 
256:    gros   rein    blanc,   211:    diverses 
formes  «h's  auteurs,  215.292;  intersti- 
tielle, granuleuse.  256,    259:    point  de 
départ  «le  1  inflammation.  275:   oblité- 
rations artérielles,  état  «h*  la   circula- 
tion, 270.  27  4.  279:  état  «les  vaisseaux. 
274.  300:  état  des  grosses  artères.  200. 
550;  nature  du  tissu  de  sclérose.  201: 
analogie  des  lésions  avec   celles  de** 
infarctus.  280,  289;  hypertrophie  loca- 
lisée du  parenchyme,  77;  constitution 
de»*  granulations  de  la  surface.  78.  200: 
hypertrophie  «lu  cœur   malgré    la  co- 
e\i*teri««»    possible   de   cancer.   73:  — 
et  albuminurie.  255,    291.  —  récidivé*». 
489.    —  chirurgicales,    258,    208.    —  et 
tuberculose,  587;  — diffuses  chez  le>  tu- 
berculeux,  000  ;   étiologie  «hrs — ;  pa- 
renté a\ee  la  tuberculose.  001. 
Nerfs.    Fibres    nerveuses,    Xéoproduction 
«les  —  852.  853  :  état  des  —  «lans  l'in- 
flammation. 38»:  inflammation  dans  la 
tuberculose.    603;     cicatrisation.     415. 
Tumeurs,  755.  852,  87»;  généralisation 
«les  tumeurs  «les  --.   854.   9i0.  911;  11- 
hromc!»,    inyxomes    des   — .   853;   voy. 
au-si    "    iiévromes    ».   Envahissement 
«le< — «lans  b»s  tumeurs  malignes.  806. 
Si 3,  900.  —  des  tumeurs.  808. 
Nerveux.  Hôle  des  phénomènes  —  dans 
l'inflammation.   123,    146;  dans   le    dé- 
>eloppemcnl   «les  tumeurs.  714.   Tissu 
—  Inflammation.  330,  388:  abcès,    V04. 
Tumeurs.   75.".,   707.  820.  847;   tumeurs 
sarcomateuses  du  tissu  —,  710.  Centres. 
Hypertrophie   et  atrophie   des  — .  80, 
Vuluh'S  tuberculeux   des  — ,   505;  in- 
flammation,  sclérose  «l«»s  —  «lans   la 
tuberculose.  003.  Syphilis  «les  —  010, 
0]îi;  voy.  aussi  «  arteiite  »> ;  gomme  et 
tubercules,  020.  621.    Corps  amylacés 
«b's  —,  '»30.    Tumeurs  des  —    vascula- 
risalion  JH.  865. 
Névralgies  chez  les  tuberculeux,  003. 
Névrites.  388,  603. 


Névroglicrues  Cellules  .  704  ;  —  dans  l«*s 
tumeurs  «les  centres  nerveux.  817. 

Névromes,  755.  852.  850;  K«-néralUati«»n. 
851,  91»,  9il.  —  médullaires.  75»;  — 
fas«i«-ulés.  755.  852.  IH>1  ;  —  myélinique* 
et  amyéliniques.  K53;  —  |>l<*xif«»ruita*. 
853.  —  typiques,  701»:    —    malins.  854. 

—  multiples.   902.   ïMj3.  —   des  ampute*. 
389,  755.  856. 

Nitrate  d  argent.  —  et  suppuration.  ?92. 

Nodules  tuberculeux.  491  :  —  dos  uruaucs. 
490  à  507;  —  «lu  poumon.  M 2;  —  «les 
séreuses.  507  et  suiv.  ;  —  dan>  la  tu- 
berculose des  ganglions,  :,f»v*.  573.  tf.un- 
stitution  générale  dos  — .  191;  \ariabi- 
lité  suivant  les  tissus,  497  ;  parente  do 
éléments  «lu  nodule  avec  roux  des  or- 
ganes, 493;  localisation  et  origine.  525: 
conditions  «le  production  ox|»ériiiien- 
tale.  551.  —  sclereux.  .575.  —  pneumo- 
nitjues  caséeux,  519.  Productions  tu- 
berculeuses n'ayant  pas  le  caractère 
de  —  527  ;  absence  de  —  dans  le  rem 
purement  caséeux,    5S2.    Rapport  des 

—  avec  les  autres  lésions  tubercu- 
leuses, 517. 

Nouveau  né.  Pneumonia  al  ha  «lu  —  623. 

035. 
Noyaux.  —  cellulaires;  modification  des 

—  simulant  d«»s  ligures  karw»kinéti- 
ques.  10.  11,  12.  —  «le  généralisation; 
voy.  «  métaslali«pies  ►». 

Nutrition,  48,  57.  58;  —  des  cellules,  s 
8.18:  variations  «1<-  la  —  60. 


Obésité,  87  ;  rapport  avec  surcharge  grais- 
seuse. 101. 

Oblitérations  vasculaires,  49.  02.  64.  105, 
108  :  —  microbiennes,  147,  r»2t>  ;  — 
spontanées,  par  ligature,  486;  vais- 
seaux nouveaux  dans  les  — .  187:  néo- 
productions  défibres  museulairc^dans 
les  —  371,  384.  487:  —  et  dégénéres- 
cence hyaline.  431.  —  et  inflammation, 
114.  145;  rôle  causal  dans  l'inflamma- 
tion. 148,  157;  cause  de  ces  — ,  145. 
117;  —  dans  la  suppuration.  391.  —  et 
gantrréne  des  membres,  110,  111,  117, 
118,  119;  —  et  nécrose  116,  122:  —  et 
ramollissement  cérébral,  113;  et  dégé- 
nérescences musculaires,  135,  436.  — 
dans  les  inflammations  pulmonaires, 
212;  —  dans  les  infarctus  des  jxm- 
mons.  211;  dans  les  abcès  miliaires, 
458:  dans  la  pneumonie  lobaire.  224; 
«lans  les  dilatalmns  bronchiques,  634. 

—  «lans  les  infarctus  du  rein,  110, 114, 
282.  283,  286,  288,  290;  —  dans  le  rein 
sénile.  78.  -  dans  les  placpies  mu- 
queuses, 608;  —  dans  les  gommes. 
01 1,  010.  dans  la  pneumonia  àlba.  621; 
dans  la  tunique  externe  des  vaisseaux 
syphilitiques,  617,  618,  619.  —  «lans 
la  tuberculose-,  —  par  les  bacilles,  526; 

—  au  début  de  la  formation  du  no- 
dule. 193  ;  rôle  «lans  la  formation  du  fol- 
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licule,  352  ;  —  et  caséiflcation,  516,  519, 
525,  530,  538,  539,  540;  —  dans  la  tuber- 
culose pleurale,  508;  —  dans  les  hé- 
morragies tuberculeuses,  560,  566.  — 
dans  les  tumeurs,  113,  808,  906;  rôle 
dans  leur  nécrose  et  ulcération,  909, 
910,  914,  919;  cause  des  noyaux  secon- 
daires, 932. 

Oblitération  r/e*  artères,  359  :  —  périphé- 
riques, 618,  6 W:  —  dans  la  tunique 
externe  de  l'aorte,  318,  643,  644.  —  dans 
les  néphrites,  274,  219;  dans  l'hydroné- 
phrose,  210.  —  dans  les  inflammation^ 
du  foie  et  les  cirrhoses,  296,  300,  325, 
330;  rùle,  322;  —  dans  les  abcès  du 
foie,  401.  —  dans  les  inflammations 
chroniques  de  la  peau,  111;  dans  le 
furoncle,  413.  —  des  grosses  artères 
cérébrales  par  embolie.  109. 

Oblitération  des  veines,  312,  382:  —  et 
congestion,  158,  162;  néoproduction  de 
libres  lisses  dans  les  —  383,  384.  — 
dans  les  néphrites,  29t;  dans  les  in- 
flammations du  foie.  325,  326. 

Oblitération  de  l'appendice.  430. 

Œdémateuse  {Infiltration)  de  la  plèvre. 
.143. 

Œdème.  163, 164;  —  éléphantiasique,  174. 
Rapport  de  I' —  avec  inflammation  et 
sclérose,  164:  état  du  tissu  conjonctif 
et  des  parois  vasculaires  dans  I' — ,  250. 

Œsophage.    Ulcérations    tuberculeuses. 

Œsophagiennes  {Varices),  38'i. 

Oreillettes.  Nodules  tuberculeux  des  — , 
506. 

Origine.  Importance  du  tissu  d  —  des 
tumeurs.  683. 

Os.  tissu  osseux.  Atrophie  et  hypertrophie, 
89:  inflammation.  349.  351.  351:  sup- 
puration. 460,  418;  inflammation  conco- 
mitante avec  celle  de*  articulations, 
360:  abcès,  404;  nécrose,  106:  gan- 
grène, 120:  séquestres.  41 l:  cicatrisa- 
lion.  415.  418.  Fractures,  351.  Destruc- 
tion du  —  dans  les  inflammations.  358; 
dan*  les  tumeurs,  8'J4,  835.  Rénovation 
du  — .  51  :  production  de  —  dans  les 
fractures.  353.  354,  3%.  359.  415;  dans 
les  fractures  suppurées.  418;  produc- 
tion inflammatoire  de  — .  133.  151.  825; 
dans  le  poumon.  826.  Tuberculose,  501, 
528,  531.  542,  544.  541,  552.  Gommes, 
616;  lésions  chez  les  svphilitiques.  651. 
Tumeur*.  709.  110.  151, 161.  820,  825.  821, 
830.  849.  Origine.  836:  évolution  et  dé- 
veloppement, 812:  vaisseaux,  865:  gé- 
néralisation, K3I.  940.  941.  Tumeurs 
multiples,  962.  963.  Tumeurs  primi- 
tives et  secondaires,  954.  Tumeurs  des 
os  et  tumeurs  du  cartilage,  152.  Sar- 
come de  1'  —,  821.  Epithéliome  de  Y  — , 
836.  K>sles,  814,  890:  sarcomes  kysli- 
mies,  109;  imxomes,  814.  (Ihondro'mes 
de  I  —,  10«!  Envahissement  de  Y  — 
par  les  tumeurs,  836. 

Osseuse   Macll*  ;  voy.  «  moelle  ». 
Ossification  dans  les  fractures,  353.  354, 

356,    359,    415.   418;   —   inflammatoire. 

133.  151,  825:  —  dans  le  poumon.  826. 


Ostéite.  356,  351. 

Ostéoîde.  Sarcome  — ,  831.  Chondrome 
—,  821. 

Ostéomes.  709.  111,  160,  169.  825.  —  des 
cavaliers,  825. 

Ostéomyélite.  351. 

Ostéopériostite,  351. 

Ostéosarcome.  833;  voy.  aussi  «os  tu- 
meurs} ».  —  chondrôïde,  829.  —  des 
gencives,  119.  —  à  myéloplaxes;  voy. 
ce  mot. 

Ovaire.  Tumeurs  de  Y  — .  153,  199.  802, 
863;  généralisation,  938,  945.  Tumeurs 
sarcomateuses,  802.  Lvmphosarcome, 
802,  816.  Kystes  de  Y  — .  536,  802,  882; 
grands  kystes  multiloculaires,  883. 
Kystes  de "T  —  et  tuberculose,  556. 

Ovif  ormes  (Corps\  819. 

Ovule.  31. 


Paludisme  et  aortile,  646. 

Pancréas.  Inflammation.  333;  sclérose, 
333.  603:  sclérose  du  —  et  tuberculose, 
603.  Tumeurs  malignes  198,  802;  ulcé- 
ration des  tumeurs.  918. 

Papillomes.  551, 125. 726. 159, 111  ;  accrois- 
sement, 839;  —  multiples.  961;  coexis- 
tence avec  d'autres  tumeurs.  966.  —  et 
plaques  muqueuses.  112.  —  et  tuber- 
culose, 551. 

Papules  syphilitiques,  608. 

Papuleusès  \ Lésions),  112. 

Paralysie.  Pneumonie  du  côté  paralvsé, 
449. 

Paralysie  générale  et  svphilis.  650,651. 

Paraplasmes.  618. 

Parasites.  —  animaux.  441.  —  des  tu- 
meurs. 672. 

Parasyphilitiqnes  >  Lésions",  636,  639:  élio- 
lo{?ic,  652:  rapport  avec  les  accidents 
initiaux.  653:  objection  relative  au  trai- 
tement, 654.  Aortite,  639. 

Parenchymateuse  (Inflammation  .151. 

Pathoqénie  des  lésions.  36,  52:  —  chez 
l'embryon,  31:  —  chez  le  fœtus.  44;  — 
dans  là  période  extra-utérine.  45. 

Pathologique   Etat).  Définition.  53,  59. 

Paupières.  Cancroïde.  164. 

Peau.  Hypertrophie  et  atrophie,  86; 
unième.*  164;  coneestion,  156:  conges- 
tion passive,  161.  Inflammation,  170; 
desquamation. 50.  156;  exfoliation,  180: 
élimination  des  déchets  dans  l'inflam- 
mation. 446:  résolution  de  l'inflamma- 
tion, 468;  nécrose,  106:  gangrène,  120; 
inflammation  suppurée.  402:  envahis- 
sement de  la  peau  par  les  abcès,  408: 
lésions  populeuses  et  squameuses  de 
la  —,  112.  fliies,  344,  349.  350.  411; 
ulcérations.  415.  411,  919:  état  des  gan- 
glions dans  les  ulcérations.  454:  porte 
d'entrée  des  infections.  449,  460.  462; 
brûlures,  :u9,  414.  Cicatrice*,  350:  par 
première  intention,  419;  par  deuxième 
intention.  413.  Tuberculose,  496,  542,543; 
hvperproduclions  lypiuues  sous  Tin. 
fliience   de   la    tuberculose.    551.   555; 
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rapport  n\cc  néoplasmes,  .7.7,7;  ulcéra- 
tion-* tuberculeuses.  777.  Hommes*  610. 
Tumeurs  bénignes.  ;».».'».  7.79,  899;  papil- 
lomcs.  "20.  711:  angiomes.  7.77;  myo- 
ines,  S.'iS:  m\omcs  <»l  tumeurs  du  tissu 
Jihrcux.  8  «.7.  Tumeurs  maliunes;  voy. 
"  «'pillM'liiniM*^  ".  Sarcome  1 1 »<k I ; 1 1 ii < 1 1 1 < * . 
685.  783. 

Pelvienne  Cuvité-.  Propagation  «les  in- 
flammations du  péritoine  à  la  — .  ."i!l"î  : 
propagation  «l'un  k\st»>  de  1  o\ahv  à  la 
—,  938. 

Périaortite,  Ci*. 

Périartérite,  369,  :wo:  —  syphilitique,  on. 
6is,  t>Ki  ;  —  et  lisions  tuberculeuses. .710. 

Péricarde.  Inflammation.  1.73.  334;  con- 
trcstioii  sans  inflammation,  100:  lésion 
du  tissu  adipeux  du  — .  3.71:  symphyse. 
343:  symplnse  tuberculeuse,  .712;  no- 
dules tuberculeux  du  — ,  ."iin:  abcès  du 
foie  ouverts  dans  h*  — .  HO;  mrwiux  de 
généralisai  ion  dans  le  -  .  9.79. 

Pôricardite.  173,  334.  3.71  :  —  tuberculeuse. 
oOH,  020.  Etal  du  imncarde  dans  la  — , 
331» :  -*-  et  h\  pertrophit'  du  «-«eur.  72. 

Périchondrcme.'.  s  o. 

PcritStc  dans  le«*  fractures.  3.72.  3.'»'»;  for- 
mations sous  |iéi'iu»tii|iics  dans  1rs 
lia»  lui»»..  :i.\0.  Nodules  tuberculeux  du 
— .  .'»u7.  Iode  «lu  —  dans  la  formation 
«les  tumeurs  osseuses.  710;  tumeurs 
du  — .  707.  827.  834.  873. 

Périostite.  :):.'. 

Périphlébite.  373.  90ft. 

Péritoine.  Inflammation.  334:  inflamma- 
tion dans  l'appendicite.  182.  337.  349. 
Tubercules.  .707.  .'itti»:  tuberculose  ini- 
liaire.  .734:  uranulntiniis  du  —dans  la  tu 
henulose  intestinale.  "i43:  adhérences 
du  —  et  tuhereulose.  .712.  (iénérali*n- 
lion  «les  tumeurs  au  — .  9 '>'■>.  978:  dans 
le  <aanccr  collonle  du  rectum,  792.  Cnr- 
ciuose  miliaire,  9.78. 

Péritonite.   >'Ai:  \o\ .  aussi  «  péritoine  ». 

Peyer  Plaque*  de:.  Ulcérations  tubercu- 
leuses sur  l«*s  — .  .7  43:  \o\.  aussi 
*<  t\  plioïde  »>. 

Phagocytes.  27.  130:  —  et   tumeurs.  130. 

Phagocytose.  18.  .77:  théorie  de  la  —.127. 
—  dan*  h'*  inflammation*  chroniques. 
13  1:  —  dan-  le>  inflammation**  siip- 
purées.  40.7;  —  »'t  élimination  «le<  dé 
chets.  4  42:  —  dans  les  inflammation.» 
pulmonaires.  190:  —  dans  la  tubercu- 
lose.  492. 

Pharynx.  I  Icérnlions  tuberculeuses  t\ii 
— .    »i3.    hdlammalion    «-hronique.   470. 

Phéuique  Avi'ie  .  Congestion  pulmonaire 
dan>  l'empoisonnement   par  I    — .  23  4. 

Phlébectasie.  387:  voy.  aussi  <>  variées  ••. 

Phlébite.  102  :  —  par  inflammation  de 
voi*»inaire.  372:  —  spontanée.  381  :  pa- 
llioifénie.  381.  —  variqueuse,  387;  vo\ 

aussi  «.  \«'ines  »  (inflammation  . 

Phlegmatia  nlba  d«dens.  381. 

Phlegmon.  4.'-o. 

Phlogogènes  'Substances).  Théorie  de  l'in- 
flammation ba-ée  sur  les  — .  131*. 

Phtisie  et  tuberculose,  -.48;  \o\.  aussi 
«  tuberculose  ••. 


Pigments.  Absorption  des  —  par  les  cel- 
biles.  412.  443,  444.  —  «l;in-  b-  cir- 
rhoses :  —  jimp  entent  <lits  309.  — 
hematiques.  309.  331,  ',4  2.  —  l.itioire*. 
310,  332.  —  noirs,  ihailn  »nm»ii\  :  dans 
les  cellules  de  lexsudnt  <!♦•  la  bron- 
chite. 188.  192:  de  la  bronchite  «bru- 
nique.  230;  de  l'engouement,  il"»:  de 
la  pneumonie  énillièliale.  11*7.  190:  de 
la  pneumonie  loluilah  »\  202  ;  de  la 
pneumonie  lobaire.  221.  —  il;m<  b»  pon- 
inon,  44.'»;  dans  les  seléroses,  du  -oui- 
iiH't.  240:  dans  les  nodule*-  tubercu- 
leux, 'il *».  "il8.  .">"«.*>,  *i70:  dans  les  parois 
île  caverne,  .742;  «buis  les  foyer»  in- 
llammaloires.  4  4  4.  Tivuwport-  des  — 
charbonneux.  44."».  572  ;  pénétration 
dans  les  cartilages  de  la  tiiirhée.  77u. 
Ius|»osition  du  piumenl  d;ius  b--  mr- 
conies  melaniqut's.  08.*».  7S.7. 

Pigmentaire  (Ctrrhoxc\  "<U9. 

Pitui taire.  Cellule»  de  l;i  nMoju«*ii-e  — 
dans  le  cory/a,  187. 

Plaie  :  — cutanée.  344,  341».  Cir.'itrisatton 
par  première  iidention.  479:  par  deu- 
xième intention.  473:  trrolTe-,  476.  — 
persistante.    417.    —  de    \ni<>rau.    48.7. 

Plaques;  —  muqueuses,  OnH;  et  papillomes. 
772.  —  jaunts  de  ranmllis^t»iiient  «é- 
rébral,  112:  —  jaunes  d'athémuie: 
voy.  «  athéronie  ». 

Plasmatiques  Li'juides\  Aetion  .|c>  — 
sur  révolution  cellulaire.  7  Si»,  «J32. 

Pleural.  E.vsudal  —  in  pneumonie  l«d»u- 
laire.  202:  in  pneumonie  bdiaire.  233. 
In  pleurésie.  33  4.  E/fmchunent.  In- 
fluence uoei\e  «le  sa  |M*rsistaiiee.  337; 
son  rôle  «lans  b's  seléro«»es  pulmo- 
naires. .79.7:  iulluenee  dans  la  générali- 
sation au  poumon  de  la  irranutie  et  des 
tumeurs.  9,73:  des  abeès.  4<ï#.  liemor- 
Kif/ies.  .*)08.  Adhcrenc  s*  snmfthyse.  340. 
.79*:  x aisseaux  de  nouxelle  f«>riualion 
«lans  la  suiiphyse.  341:  ti^su  adipeux. 
341  ;  influence  sur  la  izravité  îles  bemor- 
rairies.  .703:  syinpb\s«»  el  sclérose  pul- 
monaire, .79.7;  et  emphysème.  o9s:  et 
dilatation  bronchique,  «730  :  et  tuber- 
culose. .712.  .78.7. 

Pleurésie.  334:  influence  de  la  position. 
V49;  état  du  poumon  sous-jaeent.  2f»4. 
330.  339;  inflammation  du  diaphaiMiie, 
338.30.7:  «les  muscles  inlereo^taux!  338. 
339.  304;  vo\.  aussi  «  plèvre  •*.  — per- 
sistante, chronique.  340;  iiiflueni'e  «le  la 
p«'isi>tance  de  ]'éj»aiielicm«»nt.  337.  — 
purulente,  400,  401:  —  purulente  per- 
sistante. 414.  — et  noyaux  néopla>i<pie< 
du  poumon.  973. 

Pleurite  adhésive.  340;  voy.  aussi  «  pleu- 
rale »   sxmphyse). 

Plèvre.  Inflammation  de  la  — .  Ki3.  334: 
coexistence  des  lésions  >ur  les  parties 
en  contact  «les  deux  feuillet*».  330.  .7u7; 
inflammation  de  la  —  diaplirauma- 
tique,  337;  lésions  de  la  —  pariétale, 
338.  Lésions  scléivuses  <le  la  — 
consécutives  à  son  inflammation.  338. 
343;  vox.  aussi  «  pleurait»  »  s\m- 
plnse,.  ;"  productions    gélatiiiiforiitcs. 
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338;  fibreuses,  343;  cartilaginiformes, 
338,  343;  infiltration  œdémateuse,  313. 
Etat  du  poumon  dans  les  inflamma- 
tions de  la  -,  204,  33*,  339,  598.  Etat 
de  la  —  in  hépatisalion  rouge,  215,  218, 

221,  224,  221,  233;  in  hépatisalion  grise, 
221»,  231,  233:  m  engouement,  234;  in 
pneumonie  hyperplasique,  246;  in  sup- 
purations du  poumon,  400;  iw  scléroses 
du  sommet,  240,  589;  in  cancer  du  pou- 
mon, 9">».  Tuherculfs  de  la  — ,  507,  509, 
512,  517;  tubercules  pulmonaires  sous- 
jacents  à  la  — ,  5<>9,  373.  578  ;  taches 
punctiformes  de  la  plèvre,  probable- 
ment tuberculeuses,  chez  le  vieillard, 
578.  Tumeurs:  généralisation  à  la  — ,955. 

Plexiforme.  Névrome  —,  8  3. 

Pneumocoques  et  suppuration.  392. 

Pneumokonioses  ;  voy.  »  pncumonoko- 
nioses  ». 

Pneumonia  alba.  623.  035. 

Pneumonie  caséeuse.  520,  522.  528,  548. 

Pneumonie  chronique,  243,  252. 

Pneumonie  épithéliale.  catarrhale*  193. 
Nature  de  1  exsudât,  197;  rapport  avec 
les  inflammations  des  bronches,  193, 
194;  analogie  des  lésions  tuberculeuses 
avec  relies  de — ,515.  Lésions  de  —  dans 
l'engouement,  214.  Phagocytose  dans  la 

—,  i%. 

Pneumonie  hyperplasique,  228,  243.  Etat 
des  vaisseaux  dans  la  — ,  245,  250;  état 
des  bronches,  246.  Passage  de  la  pneu- 
monie tabulaire  persistante  à  la  —  242. 
Hiipporl  de  la  —  avec  les  scléroses 
antérieures,  251,  252.—  et  tuberculose, 
519.  580. 

Pneumonie  Iobaire,213. 393.  Influence  de  la 
position  et  des  paralysies,  449.  Exsudât 
iibrineux  de  la   —,  216;  son  mode  de 

I production.  227;  exsudais  cellulaires: 
eur  nature  épithéliale.  235;  comparai- 
son des  exsudais  de  l'hépatisntion  grise 
el  rouge,  2*1;  élat  de  fa  plè\re  in  — . 
235;  voj.  aussi  ««  plèvre  «»;  unité  des 
processus  inflammatoires  du  poumon. 
234, 253.  Engouement,  21  i.  Hépatisalion 
rouge.  215.  tlépalisation  grise,  229.  Bap- 

Jiort  des  trois  stades  entre  eux,  232.  Héso- 
utiun  de  la  —,  229,  416;  retour  ad  inte- 
ffrum.  468;  influence  des  scléroses  an- 
térieures sur  l'évolution,  251,  252;  —  à 
répétition.  4  4»»; —  persistante,  242;  voy. 
au*»si  «  pneumonie  hjperplasique  «; 
durée  de  la  —,  251.  —  sitfpwce,  395. 
3%;  —  ri  luberculose,  521.  Happort  de 
la  —  a\ec  la  bronchite.  192;  a>ec  la 
pneumonie  tabulaire.  212;  avec  les  in- 
farctus. 224;  avec  les  inflamma lions 
bronchiques  antérieures,  489.  490.  — 
du  somme!.  5».o.  —  centrale.  213.  — 
double,  i'13.  452.  —  héuiorraaique,  216, 

222.  490.  —  flbrineuse.  croupale,  216. 
—  à  moules  Iibrineux.  218  -  séreuse. 
2:6.  —  des  \ieillards,  229.  490. 

Pneumonie  tabulaire.  198  —  de  l'enfant. 
199.  —  du  vieillard,  200.  Analogie  des 
lësinns»  n\ec  celle*  de-  infarctus,  207: 
petits  abcès  dans  la  — ,  3f»6;  analogie 
a\ee  certaines  lésion*  tuberculeuses. 


530  :  lésions  concomitantes  de  la 
plèvre,  202;  rapport  avec  la  pneu- 
monie lobaire,  212.  Terminaison,  4  46; 

—  persistante  ou  chronique,  239;  rap- 
ports avec  la  pneumonie  lobaire  chro- 
nique, 242.  —  caséeuse,  520,  522,  523, 
528.  548;  chez  les  enfants,  521. 

Pneumonie  pseudolobaire,  212,252. 

Pneumoniques.  Processus  v*  variables 
dans  la  luberculose,  515,  522,  530,  554; 
rapport  avec  les  hémorragies  tubercu- 
leuses, 559;  processus  — -  au  voisinage 
de  nodules  scléreux,  57*.  Unité  des 
processus  — ,  2:i4,  253.  Nodules  —  ea- 
séeux,  519.  Tuberculose  pneumonique 
galopante,  51 9. Tubercule  pneumonique 
de  Grancher,  528. 

Pneumonokonioses,  139,  447.  —  et  ca- 
vernes pulmonaires.  542. 

Poils.  Gaine  des  —,  lésions  dans  les 
épithéliomes  cutanés,  904. 

Poly  kystique  s.  Rein,  foie  —  886. 

Polypes,  658,  725,  759  accroissement, 
899  ;  —  et  coexistence  d'autres  tumeurs, 
966;  —  et  tuberculose,  557;  voy.  aussi 
les  noms  des  organes. 

Polysarcie,  87. 

Portes.  Espaces  —  ;  inflammation,  295; 
élat  des  —  in  abcès  du  foie,  406,  407  ; 
in  foie  gras.  96  ;  début  de  l'inflamma- 
tion du  foie  à  leur  niveau,  159.  Veines 
t—  ;  lésions  dans  les  cirrhoses,  300, 325; 
envahissement  dans  les  cancers  abdo- 
minaux, 923. 

Pott  (Mal  de  .  Tuberculose  chez  les  su- 
jets atteints  de  —,  600. 

Poumon.  Hypertrophie  et  atrophie  du 
tissu  pulmonaire,  81  ;  emphysème,  81  ; 
nécrose,  110;  congestion,  155;  conges- 
tion sans  inflammation,  161  ;  conges- 
tion dans  l'empoisonnement  par  l'acide 
phénique,  2-H;  œdème,  164,  226.  In- 
flammation, 188  et  p.  suiv.:  unité  des 
processus  inflammatoires  du  — ,  234, 
253:  diphtérie  du  — ,  2»8;  lésions  du 

—  dans  la  bronchite,  191;  dans  les  in- 
flammations de  la  plèvre,  204,  336,  339, 
598:  inflammations  répétées  et  persis- 
tantes du  —,  597:  foyers  inflamma- 
toires multiples,  452;  élimination  des 
déchets,  445.  Suppuration*  du  — ,  202, 
395;  abcès  du  —,  396:  abcès  du  — , 
suite  d'infarctus.  210;  embolie,  infarc- 
tus septiques  suppuré?-.  4  «8 :  abcès  se- 
condaires, abcès  miliaires  mohémi- 
ques.  391.  458.  46t:  abrès  miliaires  et 
tuberculose.  520:  abcès  primitifs,  955; 
abcès  du  —  el  cicatrices  du  sommet, 
590;  extension  au  —  «les  abcès  du  foie, 
410.  Hôle  «le  l'atélecta^ie  dans  les 
fo\ers  secondaires  de  suppuration, 
464;  étal  de  la  piètre  dans  les  suppu- 
rations du  —,  490.  Gangrène.  422.  Hé- 
morratjies  du  — ,  558:  anévnsmes  de 
H.i^iiiiissen,  56  4.  Inf'atctus  du  — ,  205 
207:  mode  de  production,  oblitération' 
\a-culaires.  211:  infarctus  et  pneumonie 
hëiuorraKique.  224:  différence  avec  in- 
filtration sanguine  par  aspiration,  562, 
.*»«.:$  ;    infarctus   el  cicatrices  de*»  som- 
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mots.  iwii).  Infarctus  septuples,  sup- 
pures. 210.  396.  458.  Scléroses  du  —  ; 
lésion*  scléreuses  diffuses  597;  in- 
fluence de  l'hypertrophie  du  cœur  sur 
la  production  de  la  sclérose.  253:  in- 
fluence des  scléroses  anciennes  sur 
l'évolution  de  la  pneumonie.  221.  222. 
224,251.  252.  Induration  grise.  231.  25(». 
Induration  routre,  2111.  Sclérose  inters- 
titielle. 243.  Sclérose  et  hronchite  chro- 
nique. 82.  236.  237;  et  pneumonie  lobu- 
iaire  persistante.  239;  et  dilatation 
bronchique.  630.  632,  634:  et  pneumonie 
hyperplashpie.  244  :  et  symphyse  pleu- 
rale. 595;  englobcment  des  foyers  par 
la  sclérosa,  420.  Hanports  de  la  sclé- 
rose avec  la  tuberculose  et  la  syphilis. 
2W;  origine  tuberculeuse  des  "lésions 
scléreuses  diffuses,  597,  lîiiO:  sclérose 
tuberculeuse.  575.  637.  Sclérose,  cica- 
trices îles  sommets,  239.  588,  594:  cica- 
trices douteuses.  569,  585,  59.';  rapports 
avec  dilatation  des  bronches.  5!M),  594; 
avec  syphilis.  591  ;  nature  tuberculeuse, 
589,  5î»0  ;  comparaison  des  scléroses 
du  sommet  avec  les  scléroses  de  la 
base.  594.  Pigments,  anthracose,  voy. 
ces  mots,  n-i  du  poumon.  826.  Tuber- 
culose. 512.  547;  expérimentale,  551; 
analogie  avec  les  lésions  de  pneumo- 
nie épilhéliale.  515;  granulations  fines, 
crises,  514;  granulations  non  typiques. 
553;  tuberculose  pncumoniqùe  lohu- 
laire,  521;  nodules  scléreux.  575.  576. 
578.  Analogie  ilv^  lésions  avec  relies 
des  infarctus,  526  ;  mode  d'envahisse- 
ment, 595,  596:  caséifleation,  ulcéra- 
tion. 53»;  :  carêmes.  539:  cavités  dou- 
teuses. 631:  terminaison  de  la  tuber- 
culose commune,  553;  terminaison  par- 
sclérose.  574:  sclérose  diffuse.  5'U  : 
hyperproduclions  tuberculeuses  t\  pi- 
ques. 5'i4.  558:  points  Iwnphotdes.  ;540, 
558.  Tuberculose  du  —  et  de  la  plèvre. 
509.  578:  tuberculose  et  bronchite.  59«J; 
et  emphysème.  596;  et  broncheclasie. 
636:  et  oneumonie  Inperplasique,  519, 
580  ;  luncrculosc  chez,  les  sujets  por- 
teurs de  déviations  de  la  colonne,  etc., 
600:  tuberculose  «'I  svphilis.  621;  tu- 
berculose et  maladie  de  cceur.  5S6.  600. 
Syphilis  du  — :  pneumonia  alba.  623.  o:<5  ; 
gommes.  621,  625;  diagnostic.  622: 
production  essentielle  dans  la  syphilis 
du  —,  622:  étal  spongieux  du  — .  630: 
Tumeurs.  7!»7.  816.  863:  tumeurs  uiéta 
et  atypiques.  803:  tumeurs  multiples. 
962  :  tumeurs  primitives  et  secondaires. 
954.  955;  noyaux  de  généralisation.  «J34. 
941.  951.  953,  955;  rapports  avec  la 
plè\  rc.  y 55. 

Préovariques    Kystes  ,  883. 

Productive    Inflammation  .  150.  151. 

Proliférative    Inflammation  ,  151. 

Proligéres    Kystes :.  -  de  I  ovaire,  8*2. 

Prostate.  Hypertrophie.  78.  79:  atrophie. 
79;  Inflammation,  sclérose.  333:  sup- 
puration. 460;  ulcérai  ions  tubercu- 
leuses. .'.  42. Tumeurs  :  adénomes. 79. 730  : 
iu\  ornes,  837;  stroma  des  tumeurs, 773; 


810.    Tumeurs    bénignes>    ol    luhercu- 
lose,  558. 

Protoplasma.  Modification*  du  —  coïnci- 
dant avec  des  altérations  du  no\  au  dan^ 
les  pseudokarvokinèses.  11,  12.  héjré- 
nérescences  diverses  du  —  d'an*-  le- 
exsudais  inflammatoires,  3'.  H)  ;  dans  !♦•- 
tumeurs,  8'.M. 

Pseudokaryokinèse.  p^eudoky  sic-,  pseu- 
donévromes;  voy.  ««  Roryokinê-e  ...  de 

Psorentérie.  20. 

Psorospermies,  673 

Puerpérale  Fièvre  .  l'hlemnatia  de  la  — . 
381. 

Pulmonaires  Veines  .  Infection  tubercu- 
leuse par  les  — .  574. 

Puriformes  Caillots.  —  «lu  r<vur.  393. 

Purulent.  Exsudât  —  et  inflammation 
simple,  390. 

Purulente.  Inflammation  — .  152;  voy. 
aussi  «  suppuration»».  Infection  — ;  vi»%. 
"  pvohémie  ». 

Pus.  390.  426;  analogie  des  cellules  de  — 
avec,  celles  des  tissus.  392;  —  et  c«- 
séilication.  545.  —  dans  les  urines.  442. 

Pustule  de  variole.  392,  402. 

Putréfaction.  113. 

Putride    Inflammation},  152. 

Pylore.  Cancer  double  du  —  et  du  rec- 
tum. 965. 

Pyogénes  Microbes  .  392.  393.  Ilôle  des 
—  in  ulcérations  tuberculeuses.  546; 
rôle  in  inflammation  gangreneuse.  421. 

Pyogénique  ( Membrane. zone  ,39' .  405.414. 

Pyohémie.  457.  462.  463,  548,  :»49;  —  in 
lièvre  typhoïde.  461  ;  —  et  endocardite 
ulcéreuse,  464. 

Pyonémiques  (Abcès)  ;  voy.  les  noms  des 
organes. 

Pyramides  du  rein.  Lésions  dans  les  né- 
phrites scléreuses.  257. 


Rabdomyome,  153.  846. 

Rachis:  vov.  «  colonne  vertébrale  -. 

Ramollissement  cérébral.   112.   ;i88.    425. 

616.  618. 

Rate.  Hypertrophie,  atrophie,  90;  con- 
gestion, 155;  infarctus.  113;  sclérose. 
603.  —  sagou.  lardacée.  corps  aim  lacés. 
436.  Tumeurs  de  la  — .  750:  noviuv  se- 
condaires dans  la  — ,  953. 

Récidivante  (Inflammation).  488. 

Récidive  (\c^  tumeurs.  968;  —  tardive, 
979;  —  des  tumeurs  bénignes,  970; 
malignes.  972;—  et  ablation.  971,  972 
et  p.  suiv. 

Rectum.  Lésions  du  — dans  la  dysenterie. 
185,  Pohpcs.  771,  899;  tumeurs  béni- 
gnes du —  et  tuberculose,  558.  Cancer. 
789;  colloïde.  7>2.  Cancer  double  du 
pylore  et  du  — .  965. 

Rein.  Hypertrophie  vraie,  77:  hy|>ertro- 
phie  supplémentaire.  77;  phénomènes 
de  compensation.  256,  257,  258:  atro- 
phie. 78.  —  gras,  dégénérescence  grais- 
seuse, 98, 151  ;  dégénérescence  ainyloï- 
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de.  437  :  nécrose,  106.  Inflammations,  254, 
255:  modifications  initiales  de  la  circu- 
lation, 278,  219;  congestion  sans  inflam- 
mation, 4l>1  ;  inflammation  et  hypertro- 
phie. 76;  nécessité  de  rexnmen  biolo- 
gique. 16;  inflammation  du  —  et  albu- 
minurie, 255,  291;  état  rie  la  capsule 
cellulo-adipeuse,350  son  hypertrophie  : 
88;  inflammation  cl) ionique,  470,  603; 
production  île  k\  stes.  887;  hyperpro- 
duclions  t\  piques.  554, 556.  Diverses  es- 
pèces île  néphrites,  unité  du  processus 
inflammatoire.  292.  Néphrites  sclé- 
reuses,  259,  350;  gros  rem  blanc,  256. 
271;  petit,  256;  gros  rein  rouge,  256; 
petit.  264;  sclérose  diffuse  persistante, 
600;  scléroses  limitées,  472;  point  de 
départ  des  lésions  dans  les  néphrites, 
275;  état  de-  grosses  artères  du  rein, 
260;  analogie  des  lésions  de  néphrite 
et  des  infarctus,  2^0.  289.  —  cardiaque, 
327:  —  sénile,  78.  Infarctus,  113,  253, 
280.  Petits  infarctus,  2*1  ;  gros  infarctus, 
28t.;  rapport  des  différents  infarctus  et 
des  néphrites  chroniques,  289;  infarctus 
cicatrisés,  472.  Abrès,  403.  Tuberculose, 
499,  531,  600;  état  du  —  chez  les 
tuberculeux,  600.  Ulcérations  tubercu- 
leuses, 542 ;  —  caséeux,  582,  583;  no- 
dules tuberculeux  sclérosés,  578;  hy- 
perproductions  tuberculeuses  typi- 
ques, 554,  556.  Tumeurs.  Tumeurs 
typiques  malignes,  "99;  métatypiques. 
802;  sarcome  du  — 685;  dégénérescence 
graisseuse  dans  les  tumeurs,  897;  état 
du  tissu  du  — autour  des  nodules  néo- 
plasiques,  859;  noyaux  secondaires 
dans  le  — ,  933;  tumeurs  primitives  et 
tumeurs  secondaires.  954;  veine  cave 
et  cancers  du  — ,  923.  Kvstes  du  — , 
447.  886;  —  poly kystique,  S86.  Lésions 
congénitales,  886." 

Rénovation  des  cellules,  18.  670.  —  des 
tissus,  423;  rôle  des  cellules  conjonc- 
tives. 34;  modifications  clans  les  phé- 
nomènes de  — ,  49. 

Réparation  Phénomènes  de\  150,  392. 
Elimination  des  déchets  dans  les  phé- 
nomènes de  — ,  4  41 . 

Répullnlation  des  néoplasmes.  068. 

Résolution,  467,  468.  —  de  1  hépatisation 
rouge.  229. 

Respiration  dans  l'emphvsème,  85. 

Respiratoires  (Voies  .  inflammation,  187. 

Restitutio  ad  integrum,  357,  467,  469.  483. 

Réticulé.  Aspect  —  de  certaines  tumeurs. 
797.  850.  851. 

Réticulum  dans  les  Ivmphosarcomes,  686. 

Rhumatisme,  349,  452.  453;  arthrite  rhu- 
matismale, 360.  —  chronique,  452.  — 
et  aortite,  646.  l'semlorhumatisme  dans 
ta  tuberculose,  603. 

Rhumes  prolongés,  59!). 


SalWaires  Glandes  .  r.hondrome-  des — , 
732;  tumeurs  a  corps  o\i forme*.  87!». 


état  du  stroma  des  tumeurs  des  — , 
879,  892. 

Salpingiques    Kystes  ,  883. 

Salpingite.  Abcès  consécutifs  à  la  —  sup- 
purée,  461:  —  tuberculeuse.  501. 

Sang.  Hole  du  —  dans  la  nutrition  et  la 
réno\ation  cellulaire,  48,  23,  35,  739; 
action  des  éléments  du  —  dans  les 
tissus  non  vasculaires,  125;  rôle  du  — 
dans  la  vie  générale  et  locale,  107; 
dans  l'origine  des  éléments  des  tu- 
meurs, 738,  74t. 

Sarcomes,  711,  726,  736,  748.  749,  750,  820, 
821,  824;  origine  et  nature,  683,  711; 
généralisation,  940;  analogie  des  — , 
épithéliomes  et  carcinomes,  683,  686; 
épithéliomes  a  aspect  de  —,  782;  —  et 
cancers  ulcérés,  912: —  et  tumeurs  des 
muscles,  754,  8*3,  844,  8.5;  —  et  tu- 
meurs du  tissu  adénoïde  815.  —  mé- 
talliques; vov.  ce  mot. —  ganglionnaires, 
688.  —  alvéolaires,  783.  —  fascicules.  820, 
849.  —  myxoïries,  822,  835.  —  fuso-cel- 
lulaires,  *82l.  —  ostéoïdes,  831;  voy. 
aussi  «  os  tumeurs)  ».  Aspect  sarco- 
mateux de  certains  points  des  libro- 
ines,  707;  de  certains  novaux  néopla- 
siques  secondaires.  940,  941,942.  944. 

Scarlatine.  Néphrite  de  la  — .  601. 

Scléreux.  Tissu  —,  32.  150;  productions 
scléreuses  des  séreuses  /plèvre',  338, 
343. 

Sclérose.  1*»3,  395,  469;  —  des  organes  à 
libres  lisses,  rapport  avec  l'hypertro- 
phie et  l'atrophie,  74  ;  —  et  œdème,  164  ; 

—  et  stase  veineuse.  327.  (lon^litution 
du  tissu  de  —  dans  le  rein.  261;  dans 
le  foie.  313.  —  autour  des  nodules 
tuberculeux,  517,  519;  autour  des  foyers 
.de  suppuration,  405;  autour  des  tu- 
meurs, 900,  907  ;  autour  des  noyaux  de 
généralisation,  934  ;  voy.  surtout  les 
noms  des  organes  et  des  lésions. 

Sébacées.  Tumeurs  des  glande*  —,  kystes 
sébacés,  890;  état  des  glandes  —  dans 
les  épithéliomes,  904. 

Secondaires.  Accidents  syphilitiques  —, 
608.  Noyaux  —  ;  voy.  «  généralisation  », 
«  meta  statique  ». 

Segmentation,  13. 

Sein.  Modifications  suivant  l'état  physio- 
logique, 365,  713  ;  Inflammation/  254, 
714;  abcès;  402.  Tuberculose,  532,  556. 
Voy.  au-si  «  mammaire  ».  Tumeum  <lu 

—  ;' nature  glandulaire  des  tumeurs  du 

—  713.  Adénomes,  556,  715;  oriirine, 
719.  759  ;  variétés,  714,  722.  725,  884; 
«énéralisation,  935.  Fibro-adénome  vé- 
gétant. 722.  Fibromes.  713,  714,721.725. 
Slyomes,  713.  Myxomes,  721.  C.hondro- 
mVs.7:i2.  Tumeurs  bénignes  et  tubercu- 
lose. 55s  ;  récidixe  des  tumeurs  béni- 
irnes,  *»70.  Tumeurs  malignes.  766,  798; 
cancer  en  cuirasse.  895;  état  du  tissu 
glandulaire.  805;  stroma  806.  810;  pré- 
sence de  pseudo-libres  li«.-es,  j  10  : 
pscudo-kar\okinèses,  10;  envahisse- 
ment «les  muscles  et  des  nerfs.  M)ti  : 
des  \ ai-seaux,  807  ;  ulcération.  910, 
91<s,  919;  généralisation,  9:17,  9  :\K  9  45 
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9*7;  ablation  ri  généralisation.  977; 
récidives.  969,  97».  Tumeurs  primitives 
cl  tumeurs  secondaires.  954.  Tumeurs 
kystmtms,  701.  717,  718,  719,  884; 
p'seudok\sles.  89».  Sarcomes,  713,719, 
7*21.  Squfrrhe.  73  i,  947.  (  lancer  colloïde. 
89.".  Lymphosarcomc,  816. 

Selles.  -    uiinpmuses.  glaireuses,  429. 

Séminale  ■  vésicule  .  Tuberculose  «le  la 
—,  532. 

Sénilité.  46;  atrophie  sénile,  47;  rein  sé- 
nil<*.  78. 

Sens  Oit/unes  des;.  Atrophie  el  hyper- 
trophie, 80. 

Séquestres  osseux.  414. 

Séreuse:  pneumonie  — ,  22*5. 

Séreuses.  Inflammation  des  — 334;  étal 
des  organes  sous-jacenls,  336;  «b's 
muscles,  33s  ;  propagation  de  l'inflam- 
mation suivant  la  déclivité,  337;  svmé- 
trie  des  lésions,  33h.  ,:;07;  produclions 
fibreuses,  cartilaginiformcs,  calcaires. 
343  ;  dégénérescence  Inaline  de  la 
librine  exsudée.  431.  Suppuration,  ab- 
cès, ill;  —  traversées  par  les  abcès. 
410  ;  adhérences  eonséeuti\es  aux  in- 
flammations Mippurées.  411.  Lésion?* 
des  —  dans  le  rliumati>me  articulaire 
aigu.  45;j.  Kpaiichemeiits  graisseux,  390. 
Tuberculose,  5o7,  512.  '531,  533  ;  nodules 
scléreux,  577.  57s  :  tubercules  et  caivi- 
nose.  •»:>7.  958.  (îénéralisalion  des  lu 
meurs  aux  — .955;  exsudais  paraissant 
simplement  inflammatoires  dans  les 
généralisation-*.  950.  957.  900.  Caivi 
nose  miliaire.  95s.  Hour.ses  — ;  Tuber- 
cules «le-*  —  T»07. 

Séro  fibrineuse    inflammation  .  152. 

Séro  purulents.  Exsudais  —  el  purulents, 
390. 

Sidérose,  417. 

Siège.  I  leération  du  —chez  leslxphiipics. 
452. 

Sigmoïdes.  Inflammation.  3  45.  .*{ 4 S  ;  tuber- 
culose. 580;  —  et  plaques  gélalini- 
foriiies,  040. 

Sommet.  Cicatrices  du  —,  588:  voy.«.  pou 
mon    .sclérose.    ».    Pneumonie    du    — . 
500. 

Spécificité  cellulaire.  075.  676.  93';. 

Splenisation.  JO  » . 

Squameuses.  Lés-ions  —  de  la  peau.  172. 

Squirrhe,  908;  —  du  sein.  73i,  917. 

Staphylocoques:  —  et  suppuration  39*2. 

Stase  veineuse;  —  et  congestion.  1">8:  et 
inflammation.  157;  — et  sclérose.  327; 
—  et  sclérose  du  rein.  202  ;  —  et  noyaux 
de  généralisation,  953. 

Stéatose:  vo\.  «  graisse,  graisseux  ». 

Stratum  granulosum.  CMi.  870. 

Streptocoques.  —  et  suppuration.  392. 

Stroma.  —  des  organes  glandulaires  (état 
lixalin  .  432.  ST.».  —  des  tumeurs,  8 10, 
90:;  :  rapports  des  cellules  du  —  el  <l«%s 
cellule-  propres,  697.  703.  780;  rapport 
«lu  stroma  et  «les  éléments  de  la  tu- 
meur, 722.  —  «les  tumeurs  épithclinlcs 
et  Lrlaiidulair«\  N0'».  810,  877  ;  à  aspecl 
iu\xnïdes.  772:  — «b's  tumeurs  du  sein, 
805.  810  ;  des  tumeur-  «lu  tissu  muscu- 


laire, 840;  —  des  tumeurs  de  I  ovaire 
suivant  le  mode  de  durcissement.  884: 

—  libroïde.  hyalin.  S 10;  îi  fibres  INse-. 
773,  810;  à  jiscinh»  libres  li--«»-:.  719. 
Tumeurs  du  —  des  org;nies,   712.  713. 

Suc  gastrique,  ltôle  dans  Luleère.  il 7. 

Sudoripares  "(îlandes  .  Lt.it  d«»-*  —  dans 
h*. s  épilhélnnues.  904. 

Suppuration,  391  ; — et  inflammation.  141. 
154:  — el  infarctus,  .'dfcl  :   —   et  caséill- 
cation,  345;    el    nécrose.    3i»3  ;    —    par 
corps  étrangers.  447.   Causes  de   la  — 
392:  rôle  «les  oblitérations  v titulaires. 
3«U;  conditions  de  la  —.393.  395  ;  carac- 
tères, 393  ;    caractères   iîén«;raux    des 
fovers  de —  404 :  sclérose  périphérique. 
40ii;état  i\va  veines.  373,  384.  3nS:  étal 
des  artères,  370,  372  ;    envahissement 
des    fovers    de    —   nar   le    bacille    «le 
Koch.    549:    d'Kbertli.    462.     Terminm- 
son  de  la  — .  41 L  415;   extension   d«*s 
foyers  de  — ,   450:  —   persistante.    415; 

—  prolongée  et  dégénérescence  atn\- 
loïde.  440.  Foyers  multiples,  451  ;  géné- 
ralisation, foyers  secondaires.  459: 
voy.  aussi  «  abcès  ». 

Suppurative  -Inflammation^.  151. 

Surrénales    Capsules    Sclérose.  i.*»03. 

Sus-hépatiques  Veines  .  Liai  des  —  dans 
le  foie  cardiaque.  159,  ai 2:  dan-*  les 
cirrhoses.  297,  304.  314,  325.  327.  328: 
dans  les  abcès  du  foie,  407. 

Sylvienne   Arlère  .  S\philis,  616. 

Symphyse:   \oy.  «  pleurale,  péricarde  ••. 

Syphilis,  604.  Caractères  généraux  «les 
lésions,  «536;  hérédité,  b28.  Accident 
primitif.  004;  accidents  socoinlaires, 
008;  tertiaires.  610.  Gommes,  610.  649; 
voy.  «*e  mot  el  les  noms  des  organes. 
Adénilc,  454.  007,  053.  Lésions  parasy- 
phililiques.  r>3«>,  639;  nature  s\phifi- 
ti«pie  «le  ««*s  lésions.  652;  objection 
lirée  du  traitement.  651;  tabès.  650. 
Arlérile.  374.  380,616,  648,  649:  anrtite 
639  et  suiv..  —  et  anévrysme.  650.  651; 
vov.  ce  mot  —  et  broncheclasie.  629; 
03».  636,  037;  —  el  scléroses  du  som- 
met, 240,  591;  production  essentielle 
dans  toutes  b's  lésions  pulmonaires 
<!«•  la  —,  622.  Néoproduclions  s%phi- 
liliques  dans  le  poumon.  62«>;  'dans 
b's  autres  organes,  le  corps  thyroïde. 
037.  —  cérébrale.  («10,  C17.  —  des»  nou- 
veau-nés.   pneumonia  alba.  623.    035  ; 

—  et  tuberculose,  620.  637:  — .  tubercu- 
lose, inflammations  et  néoplasmes, 
555,  630,  1502.  067:  —  et  luineurs  bé- 
nignes, 61 0.  673;  —  et  dégénérescence 
aih\loïde,  424,  440,649.050.  Cellules 
géantes  dans  la  —,  607,  620,  621. 


Tabès.  036.  050;    —  et  dégénérescence 

aui\  loi*  le,  440. 
Té  angiectasiques.     Tumeurs    — .     SG4  ; 

myomes  —,  838:  fibromes  — .  75(4. 
Tendons.  Inflammation,  345;  élat  tb's  — 
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dans  la  gangrène,  120;  tumeurs  des  — , 
750:  — des  \alvules  du  cu'iir  enflam- 
mé*, 3'i8. 

Tertiaires.  Accidents  syphilitiques— .010. 

Testicule.  Karyokinèsès  dans  le  —  de  sa- 
lamandre, 9!  Hypertrophie  et  atrophie 
du  —,  79.  Tuberculose,  r»3*2,  544,  977; 
ulcérations  tuberculeuses,  542.  Tu- 
ineuiv.  753,  799,  802,  803;  généralisa- 
tion. 915.  L;vmphosareome,798,  K02.810. 

Térébenthine.  K^euce  de  —  et  suppura- 
tion. :U2. 

Thoracique  Canal  .  Voie  de  généralisa- 
tion des  tumeurs,  950. 

Thrombose.  101,  l»5,  381;  —  artérielle. 
370;  —  veineuse  et  inflammation,  102;  — 
au  début  des  nodules  tuberculeux,  193; 
voy  aussi  «  oblitération  •». 

Trombus  blanc,  485. 

Thyroïde  C-r/vs  .  Hypertrophie,  80;  atro- 
phie, 81.  Néoproductions  syphilitiques 
(pseudo-gomme  ,  037.  Tumeurs,  088. 
0u8.  8%;  adénomes.  81,  888;  tumeurs 
inalignes,  88S;  typiques,  199,  896  ;  meta 
et  atypiques,  802;  généralisation,  939. 

Tissulaire.  Théorie  —  8,  51  ;  caractère  — 
des  tumeurs,  072,  747,  769. 

Tissus.  Origine  des  éléments  cellulaires 
des  —  5;  rôle  des  divers  éléments  des 
—  8;  rôle  des  cellules  conjonctives 
dans  la  rénovation  des  — ,  3».  32,  31. 
voy.  «  conjonctives  »>.  Tissu  de  granula- 
tion; vo>.  ce  mot. 

Tœnia.  447. 

Toux  et  dilatation  des  bronches,  030. 

Toxines  microbiennes  et  suppuration. 
392. Toxine  diphtérique;  voy.«  Lnfllcr». 

Trachée.  Diphtérie.  420;  ulcérations  tu- 
berculeuses, 543;  perforation  par  gan- 
glions tuberculeux.  «770;  par  un  àné- 
vrysme  de  l'aorte,  501;  étal  de  la  — 
dans  la  bronchite  chronique,  238. 

Trachéobronchiques  Ganglion*  ,  545. 
509;  tumeurs,  816,  977;  voy.  aussi  » 
adénopathie  ». 

Traumatique   Inflammation \  Kit. 

Traumatisai  es  :  —  et  tuberculose,  48S. 
540. 

Trichine,  147. 

Trompes.  Dilatation  des—  883.  Tubercu- 
lose, .'i0I,  5u2;  Inperproductiuns  tuber- 
culeuses typiques,  554.  Suppurations, 
abcès  consécutifs,  if, t.  Tumeurs  8S2. 
883;  tumeurs  bénignes  et  tuberculose. 

Tubercule,  491;  conditions  de  produc- 
tion expérimentale,  551;  origine  aux 
dépens  des  exsudais,,  510,  511  ;  trouble** 
circulatoires  initiaux,  .'il  4;  théorie  de 
la  phagocytose  et  —  135.  localisation 
et  origine,  525;  constitution  générale. 
491;  aspect  variable  suivant  les  tissus. 
497;  vase ularisa lion.  5U8,  512,  514,  MO: 
rapport  a\ee  les  vaisseaux,  516,  525. 
Rapport  du  —  avec  les  autres  lésions 
tuberculeuses,  547;  le—  n'est  pas  U\  lé- 
sion primitixe.  547,  5 IN;  transition  entre 
les  di\er-»es  formes,  553  ;  passage  aux 
production^  pneumoniques,  5  >».  Sclé- 
rose. 517.  5 lî»,  575.  —  cru  de  |.a<  nnec. 


519,  523.  —  pneumonique  de  Grancher, 
528.  —  massif  de  Hanoi.  528.  —  mi- 
liaire  typique  de  généralisation.  552. 

Tuberculeuses.  Fistules  —  544.  Nécrose 
tuberculeuse,  110,  117.  Arthrite*—  488. 
Cirrhoses  —  002.  Ulcérations  —  536. 
Conditions  des  ulcérations  —  "45.  Clcé- 
ralious  —  intestinales,  505,  543,  544, 
540,  549;  état  des  ganglions  abdomi- 
naux, 572.  Ulcérations  —  cutanées  et 
muqueuses,  513;  ulcération  tubercu- 
leuse des  vaisseaux,  540;  voy.  «  hémor- 
ragie »;  du  poumon,  voy*.  ce  mot  ; 
ulcérations  tuberculeuses  des  autres 
organes.  542,  543.  Cavernes  — ;  voy. 
ce  mot.  Sodulei  tuberculeux;  vov.  ce 
mot.  Lésions  —  en  général.  Histo- 
genèse et  constitution.  491;  parenté 
avec  le  tissu  où  elles  se  développent, 
494.  490;  début  des  lésions  —  547;  rap- 
port des  différentes  lésions  — ,  547; 
hyperplasie  et  inflammation  de  voisi- 
nage, 531,  544;  sa  nature,  533;  guéri  son 
des  lésions — ,  547,584,580;  extension, 
568;  dans  les  organes  éloignés,  573; 
terminaison  par  sclérose,  574:  géné- 
ralisation, 5-45.  Lésions  —  d'aspect 
simplement  inflammatoire,  527,  533, 
550  ;  lésions  scléreuses  diffuses,  597. 

Tuberculeux.  Pneumonie  chez  les  — 
220;  néphrile,  état  du  rein  chez  les  — , 
000,  001  ;  état  du  foie,  002. 

Tuberculine.  13»»,  535. 

Tuberculose,  491.  Unité  et  dualité  de  la 

—  52S;  —  et  phtisie,  548;  porte  d'entrée 
au  niveau  des  muqueuses,  5  49;  — 
expérimentale,  550,  551,  595.  —  miliaire 
aiguë,  548;  vov.  «  granulie  ».  — fibreuse, 
:>H\.  —  chez*  les  vieillards,  518.  Hé- 
morragies dans  la  — ;  voy.  ce  mot. 
Evolution  de  la  — ;  influence  du  ter- 
rain, 584. 585  ; guérison, 584,  5S0 ;  généra- 
lisation, 5  45. —  et  traumatisme,  i8S,540; 

—  et  maladies  de  cow  5S6,  590,  00i>; 

—  et  syphilis,  021,  037;  —  et  tumeurs, 
555,  550,  557,  558,  030,  002,  007,  073,  820, 

—  et  hmphadénie,  572;  —  et  état 
des  organes  hmphoïdes,  20,  21.  — 
et  maladies  nêiveuses,  003;  et  sclé- 
roses des  organes,  M)2,  0o3.  —  et 
bronchite,  599;  et  emphysème,  590;  — 
et  lésions  des  reins,  587",  000. 

Tubuli.  Dégénérescence  graisseuse,  98, 
250,287;  rénovation  de*»  cellules  des  — 
aux  dépens  des  cellules  conjonctives, 
270;  analogie  des  cellules  des  —  avec 
celles  de  l'cxsudal  dans  les  néphrites, 
202,  205;  néoformations  de  —  in  né- 
phrites. 277,  »70;  in  infarctus  du  rein, 
2s0.  Altérations  primitives  des  — .  293. 
Lésions  des  —  dans  les  néphrites.  201, 
264.  272,  277,  279,  293;  dans  Hndroné- 
phrose,  209;  dans  les  abcès,  403;  dans 
le  rein  k>stique,  MM. 

Tuméfaction  et  tumeurs.  059,  000.  Tumé- 
faction trouhle  des  cellules,   424. 

Tumeurs.  656  Ih'fjmtwn,  050,  672.  7i5; 
étiologie,  7 il.  7» V,  c.iuses,  c,r,9.  072.  073; 
son  action,  741  ;  parasites,  i»72.  Carac- 
tères des— ,070.  (  h'igiue  des  —,  674.  His- 
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tof/cnèse,  088,091;  rôle  des  cellules con- 
jonctives.  0»'k  "10;  dans  l'accroisse- 
ment 1 1  ••— »  tumeurs,  9U3;  origine  d«'s 
cellules  conjonctives  dans  les  — ,  737  : 
cellules  conjonctives  et  cellules  pro- 
pres, 172,  898;  origine  des  élémenls 
«les  — .  697.  131.  741:  lésions  vnsru- 
laires  initiales,  713:  phagoolcs  <>t   — . 

130.  .\d/ure  des  — .  712:  identité  de  na 
Iuit  avec  les  lissus  d'origine,  121. 
Ctassitiriitiou,  1  \\».  Constitution  des  — . 
70S.109:  conclusions,  809  :  slroma  ;  vo\ . 
ce  mc»t;  rapports  du  slroina  et  des 
éléments  des  —  ,722;  présence  fréq  tien  te 
d'amas  cellulaires  d'aspect  lymplioïdc. 
23,  "80.  "90,  860:  état  des  tissus  \oisin- 
et  d'origine,  8,17.  90i;  néoproductions 
«le  voisinage  paraissant  simplement 
inflammatoires.  DU.*,  *J2ï> ;  état  «lu  proto- 
plasma   et   dégénérescences   diverse-. 

131.  891;  dilTérenl*  aspects  «les  cellule-* 
«les  —,  IV8I5.  ti.sti,  130;  eiirulalioii  et 
trouhles  circulatoires  dans  les  —  13S. 
808.  901:  lésions  «les  vaisseaux  dans 
los  _%  sel,  8U0,  812,  909;  voy.  aus-i 
<«  vaisseaux  »,  «  \eines  »;  vaisseaux 
d«'s  —,  863:  I)  mphatOpies  des  — ,  801  : 
nerfs,  808:  analoiric  di'<  —  avec  h*s 
autres  productions  pathnlogiqucs.1 '.."». 
Nutrition,  !»0;  développenn'iit  en  rap- 
port a\ec  les  zones  vasculaires,  "02; 
localisation  initiale,  1.18,  767:  déve- 
loppement et  év<>lutton,  869:  accrois-, 
sèment.  898;  envahissement  dc<  tissus 
voisins.  920;  cicatrisation,  non  guéri 
son,  011,  142.  9U0,  901,  913;  extension 
et  f/énrralisation,  010,  922;  voy.  ««  géné- 
ralisation ».  AVcro.se,  «léifénércsccnces. 
110,  071,  801.  891,  908;  Ulcération,  142, 
801,  909.  llécidive,  968;  vov.  ce  mot. 
Rapports  «les  —  et  «le  rinllammation. 
r.2,  ioo,  183.  3i>,  o;;9,  ooi,  or,'»,  oc». 
008.  oio.  013,  oi»,  10:1,  I4i,i'»3,  1.13,900: 

rapport  «les  —  et  des  mall'ormali<»ns 
congénitah's,  0.19,  002,  004.  665,  011,  079. 
7 VI». Y.V.\,  810:  des  —  et  de  rh)perlm 
phie,  003,  667.  113.  —  et  tuberculose. 
,».».),  ;>.>«»,  .».»«,  ;>>8.  o.ïl»,  M»2,  t»*i  4  «  820,  — 
«*t  sjphilis,  .1.1.1,  010,  002,  007.  — typi- 
ques" 682,  110,  12'»,  13.1;  constitution. 
768  ;  structure  des  noyaux  secon- 
«laires,  930.  —  mêla  et  atypiques*  682. 
088.  IiO,  12.1,  13.1.  IH,  800;  structure  des 
noyaux  de  généralisation,  936.  Transi- 
tion entre  les  tumeurs  typiques  et 
al\  piques.  802.  94'»;  rapport  entre  la 
malignité  et  les  caractères  typiques  ou 
ah  piques.  77.1,  lli;  —  bénignes,  008, 
Olii,  142.  148,  759;  causes,  .1.18;  consti- 
tution, 771;  accroissement,  899;  ulcé- 
ration. 921:  récidive,  909;  caractères 
«le  bénignité,  111;  —  bénignes  et  sy- 
philis, 010;  et  tuberculose,  .1.10,  '.'/M. 
:;:,8.  —  malignes,  008.  070,  081.  742,  748. 
760;  constitution,  773;  accroissement, 
901  ;  caractères  de  malignité,  113,  114, 
188  -.prédisposition  aux  —  malignes,  900. 
901.  Coexistence  de  —  bénignes  et  ma- 
lignes. 900:  dualité.  733;  bénignes  deve- 
nant  malignes,  937.   —  multiples,  944, 


961;  bénignes,  961;  malignes,  ih\li.  — 
kystiques,  881;  kystes  et  pseudokx  ste^, 
889.  —  chez,  les  jeunes  sujets..*  14»; 
chez,  b's  vieillards,  7  44.  —  «lu  fiehi<*, 
666,  740:  —  à  tissu  embryonnaire.  083. 
—  «lites  alrophiques,  010*  —  tébmgiee- 
tasiques.  110.  838,  80  4. 

Typhoïde  lièvre  .  Ihéro  lions  intesti- 
nales, 11'»,  18.1.  -«"il  -  ulcères  typhiques 
persistants,  rapport  des  uhérotion-  et 
«le  la  lièvre.  Hl  :  chirurLrie  «le  l'intes- 
tin. S8ï;  ulcérations  l\  puiques  et  libé- 
rations tuberculeuses,  .">*♦,  .1M».  LTcê- 
rations  cutanér»s  et  muqueuses,  »>2, 
»0l,  ,ltt>.  Abcès  inélnsl;itique«.,  461. 
Néphrite,  001.  Dégénéreseoiiees  mus- 
culaires, i32,  '»33;  mvosite,   'MïA. 

Typiques    Tumeurs  ;  Yo\.    <•  tumeur-  ->. 


U 

Ulcérations:  voy.  «•  tuberculose,  h- 
plioide.  tumeurs,  etc.  »»  —  et  générali- 
sation des  inflammations.  45i;  «le  la  tu- 
bercubise,  149:  i\e<  tumeurs.   92»,   947. 

Ulcères,  3SS,  ill,  111;  —  de  l'estomac: 
voy.  .<  estomac  ». 

Ulcéreuse  (Inflammation^,  112.  il!. 

Uréthre.  Inflammation  chronique,  ilo. 

Urinaires  (  Voies).  Tuberculose,  13'»;  corps 
amylacés.  i30. 

Urines  purulentes.  i'»2. 

Utérus.  Il)  pertrophie  et  atrophie.  0  ». 
30.1;  suppuration.  *00:  abcès  p\ohé- 
uuqiies  d'origine  utérine.  9.14  ;  écoule- 
ments muquciix  et  glaireux.  »2*:  — 
gravide,  30-1.  Tubercules  «h*  la  mu- 
queuse, 102.  Polypes,  128,  132;  corwli- 


«H'geiierusceiices,  neeioses,  r*.»^.  ^<_, 
!»08;  myomes  de  1'  —  et  goitre,  9».0; 
voy.  aussi  <>  myomes  •».  Cancers,  101. 
9 il.  9..9.  Tumeurs  bénignes  et  tuber- 
culose, ii.10,  1.18. 


Vacuolaire.  Transformation  —  du  proto- 
plasma  dans  les  pseudokanokiuèses, 
11,  12. 

Vaginale.  Tubercules  de  la  — ,  107. 

Vaisseaux.  Inflammation  des—,  :U9,  368, 
375;  plaies  des  —,  cicatrisation.  i81; 
oblitérations;  voy.  ce  mot:  dégéné- 
rescence ain)  loïde,  ^37.  Lésions  des  — 
dans  les  tumeurs  malignes,  80.»,  800, 
812,  909;  «lans  le  cancer  du  poumon. 
803;  lésions  syphilitiques,  610,  tuber- 
culeuses; voy.  «  arterite  »♦;  état  des 
parois  des  —  dans  l'œdème,  210;  état 
des  —  dans  les  néphrites.  20«.  274.  Rôle 
des  —  dans  l'évolution  et  l'extension 
de  l'inflammation.  4>9,  i.10;  dans  les 
tumeurs,  743,  762;  dans  leur  générali- 
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«talion.  023,  924,  948,  950;  —  des  tu- 
meurs, 863;  —  des  nodule»  tubercu- 
leux. 508,  ."il 2,  514,  .'il 6.  —  nouveaux  dans 
les  tissus  non  vaseulaires,  126;  dans 
les  valvules  du  cœur,  340;  dans  les 
tumeurs,  808.  863,  8C5;  dans  les  sym- 
physes pleurales,  341:  dans  la  pneu- 
monie hyperplaskjue,  249:  dans  les 
inflammations  du  rein,  270.  272.  27»; 
du  foie,  321  ;  dans  les  oblitérations 
vaseulaires,  487;  —  et  cartilage,  752. 
Tumeurs  «les  — ,  756.  7.77.  Gommes  de> 
—,  616. 

Valvulaires.  Lésions  —  dans  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu.  453. 

Valvules  du  cœur.  Inflammation.  153, 
345;  vaisseaux  nouveaux,  346.  Nodules 
tuberculeux  des  — ,  506,  379. 

Varices,  385. 

Variqueuse  (Phlébite  .  387. 

Variqueux    Ulcère  .  388. 

Variole.  Pustule  «le  —,  392,  402. 

Vasa  vasorum,  373,  376,  379,  381,  3*6,  618. 
612.  643,  6U,  649. 

Vascularisation  ;  voy.  «  vaisseaux  •»  et  «  cir- 
ou  lai  ion  ». 

Vaso-moteurs.  Rôle  des  phénomènes  — 
dans  l'inflammation,  146. 

Végétaux.  Inflammation  chez  les  — ,  136. 

Veines.  Inflammation,  l'>2.  372.  381,  457, 
458;  hvperplasie  des  fibres  musculaire* 
dans  l'inflammation,  373,  384,  38«,  387. 
Etaldes  —  dans  la  suppuration,  373, 384. 
388;  dans  les  contestions  passives,  L'W, 
163;  dans  les  tumeurs  malignes,  807. 
906,  923.  Dilatation  des  — ;  vov.  «va- 


rices »:  oblitérations  des  —  ;  voy.  ce 
mot.  Congestion,  stase,  thrombose, 
voy.  ces  mots.  Ligature  des  — ,  157. 
Rôle  des  —  dans  la  généralisation  des 
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